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"Medicina Balear" ante el 
siglo XXI 
En el umbral de una nueva centuria es 
obligado reflexionar acerca del porvenir de 
nuestra Revista. 
Medicina Balear nació en enero de 1986. 
Desde aquella fecha hasta la actualidad se 
ha venido distribuyendo, cuatrimestralmen-
te, de manera ininterrumpida y gratuita, a 
los médicos mallorquines. Sus dos últimos 
números pertenecen ya al volumen XIV 
El formato 
Las revistas médicas no venales, como 
la nuestra, con muy escasa aportación de 
anuncios de Laboratorios Comerciales, de-
ben ser financiadas por Entidades Oficia-
les. En nuestro caso lo es por la Conselleria 
de Sanidad del Govern Balear de la Comu-
nidad Autónoma de las liles Balears, que 
concede una subvención anual. 
Esta cantidad permite editar la revista de 
manera digna, aunque austera. Se imprime 
en una pequeña imprenta de L lucmajor , la 
Imprenta Moderna, de precios inferiores a 
la Imprenta Permanyer de Barcelona, que 
editó los primeros números. Se distribuye 
merced al etiquetado que nos proporciona 
el Colegio Oficial de Médicos de Baleares, 
y en su confección, salvo los gastos de 
imprenta, no f iguran dietas, sueldos, grati-
f icaciones al director, redactores o articulis-
tas. 
La portada de la revista es sobria, con 
un mapa antiguo de las Islas Baleares; poco 
l lamativa si la comparamos con las coloris-
tas y lujosas portadas de otras publicacio-
nes similares. Mas, este formato tiene ya 
una reconocida f isonomía; entrañable. Su 
modificación obligaría a un presupuesto eco-
nómico más elevado, habría que procurar-
se nuevos encartes de Laboratorios y qui-
zás, también de Bancos, Cajas de Ahorro, 
incluso Hoteles y diversas Casas Comer-
ciales. Ello iría en detrimento del carácter 
señero de nuestra revista que es, funda-
mentalmente, el Órgano Oficial de nuestra 
querida Real Academia de Medicina de las 
liles Balears. 
El texto 
Además del dinero el segundo factor 
básico para conseguir el éxito de toda revis-
ta médica, radica en la acertada elección, y 
exposición, de los textos; en su calidad 
intrínseca. Cabe aumentar el número de 
ilustraciones, en blanco y negro y también 
en color. 
Los textos, en los venideros años de la 
próxima centuria, deberán ser publicados 
en idioma castellano o catalán, añadiendo 
al final de los mismos, didácticos resúme-
nes. 
Y, no sólo, con la intención de incentivar 
la publicación de sus artículos, sino la de 
divulgar por doquier la Revista, habrá que 
regalar "separatas" a los autores, unas 25 
por ejemplo por cada artículo. 
Y pretendemos dar cabida en sus pági-
nas no únicamente a los trabajos premia-
dos por la Academia y el Colegio de Médi-
cos, mas también a resúmenes de tesinas 
y tesis doctorales. Amén de recensiones de 
artículos importantes aparecidos en distin-
tas revistas de Medicina, nacionales y ex-
tranjeras, y críticas de libros médicos de 
reciente aparición. Y alguna breve noticia 
de acontecimientos sanitarios. 
Hay que recordar a los Académicos 
Numerarios y Correspondientes que es loa-
ble publiquen artículos desde sus diversas 
órbitas de trabajo: Residencia de la Segu-
ridad Social, Universidad Autónoma, Cen-
tros de Investigación, Archivos Históricos; 
cortos ensayos, filosóficos y literarios. 
Superado el período en el que la Acade-
mia se dedicaba, preferentemente, al estu-
dio de las epidemias y enfermedades infec-
ciosas, habrá que centrar su quehacer futu-
ro en la descripción de las dolencias actua-
les. El cáncer, el SIDA, los efectos letales 
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del tabaco, la malaria. Las enfermedades 
degenerativas, la osteoporosis, la diabetes, 
los trastornos vasculares; cerebrales, car-
díacos y periféricos. Los problemas inhe-
rentes al paulatino envejecimiento de la 
población; la invalidante enfermedad de 
Alzheimer, el Parkinson, Las enfermedades 
profesionales; la drogadicción. Las enfer-
medades genéticas. 
Para ello se contempla el hacer números 
monográficos bianuales. 
Es recomendable agilizar las funciones 
del Comité de Redacción, distribuyendo las 
distintas tareas; recepción y clasificación 
de los trabajos, corrección de estilo y prue-
bas de imprenta, administración, propagan-
da, relación con otras revistas médicas. 
Captación de noticias. Con éste fin se han 
incorporado al conjunto de redactores de 
esta Revista cuatro entusiastas Académi-
cos Numerarios: los doctores Matías To-
más Salva, Alvaro Agustín García-Navarro, 
Antonio Obrador Adrover; Juana María Su-
reda Trujillo. 
Que la providencia nos conceda el privi-
legio, en los años por llegar, de una bien 




por cáncer en 
Mallorca. (*) 
Elena Cabeza Irigoyen, Paula Franch 
Sureda, Silvia Carretero, Víctor Moreno, Isa-
bel Garau Llinás 
Introducción 
El cáncer es uno de los principales pro-
blemas de salud de la comunidad en los 
países occidentales debido a su elevada 
frecuencia y gravedad. En Mallorca, el 24% 
de las muertes que se producen cada año 
es debida a un cáncer (IBAE). La preocupa-
ción por este hecho queda reflejada en el 
Plan de Salud elaborado por la Conselleña 
de Sanitat donde el cáncer es uno de los 
objetivos prioritarios. 
Una de las principales fuentes de infor-
mación sobre el cáncer la constituyen las 
estadísticas de mortalidad. Esta fuente ha 
sido utilizada durante décadas, debido a su 
accesibil idad y su disponibilidad, para cuan-
tifícar los problemas de salud de la pobla-
ción y ha sido y sigue siendo un instrumen-
to básico en la planificación y evaluación de 
los se rv i c ios san i ta r ios , la v ig i lanc ia 
epidemiológica y la investigación. Sin em-
bargo, su utilización no está exenta de in-
convenientes. 
Las tasas de mortalidad bruta miden el 
riesgo de defunción a que está sometida 
una población pero atribuyen el mismo va-
lor a todas las muertes, sea cual fuere la 
edad a la que se producen. Dado que la 
mayoría de las muertes se producen en 
edades avanzadas, las tasas de mortalidad 
están fuertemente influenciadas por las 
(*) Premio Damíá Carbó del Colegio Oficial de 
Medicina da las liles Balears 1998. 
defunciones ocurridas en estos grupos de 
edad. 
La muerte en edades más jóvenes tiene 
un mayor impacto social, económico y sa-
nitario y contribuye a disminuir la esperan-
za de vida de una población. Así pues, en 
muchas ocasiones, interesa disponer de 
indicadores que nos permitan detectar las 
causas de muerte prematura y por tanto 
teóricamente evitables siempre que fuera 
posible su prevención. 
Años potenciales de vida perdidos: 
concepto y métodos 
El concepto de años potenciales de vida 
ya fue tenido en cuenta en el año 1947 por 
Dempsey cuando quiso comparar los cam-
bios en la mortalidad producida por la tuber-
culosis con la debida a cáncer y enfermeda-
des cardíacas. Por cada defunción, calculó 
los años de vida que quedaban hasta llegar 
a la esperanza de vida al nacer. En los años 
50, William Haenszel, propuso diversas al-
ternativas de cálculo para determinar la 
contribución de cada muerte al cómputo 
global y observar las diferencias con los 
índices utilizados hasta el momento. En 
1977, Romeder y McWhinnie hicieron una 
revisión detallada del método de cálculo 
propuesto por Haenszel y decidieron definir 
un indicador que valorara adecuadamente 
el peso de las muertes en edad joven. A 
este indicador se le denominó Años Poten-
ciales de Vida Perdidos (APVP) ( Romeder 
1977). 
El objetivo principal de este indicador es 
clasificar las causas principales de muerte 
prematura y se refiere al número de años 
que teóricamente una persona deja de vivir 
si la muerte se presenta antes de una de-
terminada edad. El método consiste en su-
mar el número de defunciones que se pro-
ducen a cada edad y multiplicarlo por los 
años que quedan hasta la edad definida 
como límite superior (70 años): 
APVP= I a d. 
i i 
Donde: 
d¡= el número de defunciones entre las 
edades ¡ e ¡+1 años 
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a¡ = los años de vida que quedan hasta 
los 70 años cuando la muerte ocurre entre 
las edades de ¡ d ¡ + 1=70 - (¡=0.5). 
Este indicador es de concepto y cálculo 
sencillo y de esta manera se consigue dar 
mayor importancia a las muertes ocurridas 
en edades jóvenes. Un inconveniente im-
portante para el cálculo de los APVP, debi-
do a la delimitación de los límites de edad 
que interesa estudiar. Ha habido diferentes 
propuestas para su cálculo y cada uno de 
ellos tiene ventajas e inconvenientes. El 
que se podría considerar menos arbitrario 
es aquel que considera prematuras todas 
las muertes ocurridas antes de la esperan-
za de vida al nacer (Ev) ya que cada pobla-
ción tiene una esperanza de vida que le 
caracteriza diferente para cada sexo (en 
Baleares 73 años para los hombres y 80 
para las mujeres), para cada edad (la Ev es 
siempre mayor a una edad determinada 
que la Ev al nacer) y que evoluciona con el 
transcurso del tiempo. El inconveniente prin-
cipal para su utilización es a la hora de 
comparar los resultados con otras poblacio-
nes con una Ev distinta. 
Otros métodos utilizados delimitan la edad 
de estudio entre 0 y 65 años y de 1 a 70. 
Este último da resultados similares a los 
obtenidos con el método ( o-Ev) aunque no 
tiene en cuenta las causas perinatales y 
anomalías congénitas, mas prevalentes en 
el primer año de vida. Por el contrario, el 
método 0-65 da una mayor importancia a 
las muertes en edades más jóvenes pero 
resta una proporción importante de perso-
nas que están todavía activas a esa edad. 
La elección del método de cálculo más 
idóneo dependerá de los objetivos del estu-
dio que el investigador se plantee y de los 
inconvenientes arriba mencionados. 
Justificación y objetivos 
Mortal idad prematura por cáncer en 
Mallorca. Justificación y objetivos del estu-
dio. 
El Instituto Balear de Estadística publi-
ca, desde 1992, los años potenciales de 
vida perdidos según los 17 grandes grupos 
diagnósticos de la Clasificación Internacio-
nal de Enfermedades, de forma global y 
diferenciado por sexos. Para su cálculo utiliza 










Total 27491 100 2501 100 7099 100 
Enf. infecciosas 454,5 1,65 237,5 1,16 217 3,1 
Tumores 7875 28,65 5041,5 24,61 2833,5 40,43 
Ent. endocrinas 3995 14,53 3220 15,72 775 11,06 
Enf de la sangre 105 0,38 60 0,29 45 0,64 
Trastornos mentales 152,5 0,55 152,5 0,74 0 0 
Enf. del sistema nervioso 562 2,04 419,5 2,05 142,5 2,03 
Enf. aparato circulatorio 5016,5 18,25 3647,5 17,81 1369 19,53 
Enf. aparato respiratorio 1449,5 5,27 1095 5,35 354,5 5,06 
Enf. aparato digestivo 1255 4,57 985 4,81 270 5,85 
Enf. aparato genito-urinario 137,5 0,5 105 0,51 32,5 0,46 
Enf. óseas y tej. conjuntivo 12,5 0,05 2,5 0,01 10 0,14 
Anomalías congénitas 164,5 0,6 147 0,72 17,5 0,25 
Enf. mal definidas 290 1,05 290 1,42 0 0 
Causas externas 6021,5 21,9 5079 24,8 942,5 13,45 
Tabla 1. Fuente: IBAE, Moviment Natural de la Poblado. Defuncions, 1996. 
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Como puede observarse en la tabla 1, 
en Mallorca el año 1996 se perdieron un 
total de 27491 años de vida entre la pobla-
ción con edades hasta los 70 años. De 
éstos el 74.5% correspondieron a los hom-
bres y el 25.5% a las mujeres. Las principa-
les causas de muerte que ocasionan más 
pérdidas en años de vida son los tumores 
seguido de las causas externas (traumatis-
mos y envenenamientos) y las enfermeda-
des del aparato circulatorio. Este rango no 
se modifica con el t iempo aunque sí en 
función del sexo. En los hombre, las causas 
externas desplazan a los tumores, que pa-
san a segunda posición, quedando las en-
fermedades del aparato circulatorio en ter-
cer lugar. En el caso de las mujeres, los 
tumores son la primera causa de APVP 
(40.43%) seguida por las enfermedades del 
aparato circulatorio y las causas externas. 
En el gráfico 1 se puede observar como la 
evolución de los APVP por cáncer en el 
quinquenio 1992-1996 no sufre grandes 
alteraciones. 
El objetivo de este estudio es analizar 
mediante la utilización de este indicador, la 
mortalidad prematura por diferentes tipos 
de cáncer en Mallorca comparándola con 
otros indicadores clásicos de mortalidad que 
nos permita valorar la importancia social de 
la muerte prematura por cáncer en nuestra 
comunidad. 
1992 1993 1994 1995 1996 
• Global H Hombres • Mujeres 
Gráfico 1. 
Material y métodos 
Fuente de datos: El registro de cáncer 
de Mallorca. 
El registro de cáncer en Mallorca recoge 
todos los tumores malignos (códigos 140-
199 de la Clasificación internacional de 
Enfermedades para Oncología: ICD-O) diag-
nosticados a partir del 1 de enero de 1988, 
de cualquier persona que tenga su residen-
cia habitual en Mallorca, cualquiera que 
sea el procedimiento utilizado (biopsia, ci-
tología, radiología, clínica) incluyendo tam-
bién los detectados únicamente a través del 
certificado médico de defunción durante el 
mismo periodo. 
La definición de "caso registrado" se 
refiere al tumor y no al individuo, aceptán-
dose que un sujeto pueda tener dos o más 
tumores. Se consideran tumor múltiple aque-
llos que se originan en diferentes órganos 
siempre que el segundo tumor no sea una 
extensión directa, una recidiva o una me-
tástasis del primero. Dentro de cada locali-
zación se consideran tumores múltiples, 
siguiendo los criterios de Berg, aquellos 
procedentes de tejidos diferentes. Los car-
cinomas transicionales multicéntricos de vías 
urinarias y los carcinomas escamosos y 
basocelulares de piel, únicamente se regis-
tran una vez. Los órganos pares son consi-
derados como un solo órgano. 
De cada uno de los casos que se iden-
tifican, se recogen: 
* Datos de identificación del enfermo 
* Método del diagnóstico del tumor 
* Fecha del diagnóstico (mes y año) 
* Localización inicial del tumor. 
* Tipo histológico 
* Comportamiento (invasivo o in situ) 
* Fecha de defunción 
* Causa de defunción 
Para la identificación de los casos, el 
personal del registro realiza una búsqueda 
activa revisando periódicamente diversas 
fuentes de información: servicios de anato-
mía patológica, registros hospitalarios, ser-
vicios de admisiones, servicios clínicos y 
hematológicos, archivos de historias clíni-
cas y los certificados de defunción. Para 
estos últimos, el personal del registro revisa 
en cada uno de los registros civiles de 
Mallorca, todos los certificados médicos de 
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defunción registrando aquellos en los que 
consta como causa de muerte la palabra 
cáncer, tumor o neoplasia. 
La recogida de esta información nos ha 
permitido, tras el análisis estadístico ade-
cuado, conocer la incidencia y la mortalidad 
por cáncer en nuestra comunidad, cuáles 
son las localizaciones mas frecuentes, los 
grupos de edad más afectados para cada 
tipo de tumor, las diferencias de frecuencia 
según el sexo, los tipos histológicos más 
frecuentes, el riesgo de un residente en la 
isla de tener un determinado tipo de cáncer 
a una edad determinada... etc. 
Así, durante el quinquenio 1988-1992 se 
han identificado en Mallorca un total de 
13822 nuevos casos de cáncer (incluyendo 
los tumores de piel): 7903 casos en varo-
nes y 5919 casos en mujeres lo que repre-
senta para el conjunto de Mallorca una in-
cidencia anual de 544.3 y 397.9 casos res-
pectivamente por 100.000 habitantes y año. 
Estos resultados han sido publicados en el 
Cáncer Incidence in Five Continents, volu-
men VII, publicación editada por la Agencia 
Internacional de Investigación sobre el Cán-
cer en colaboración con la Asociación Inter-
nacional de Registros del Cáncer (IACR) y 
que recoge datos sobre todos los registros 
de cáncer existentes en el mundo que re-
únan unos criterios de calidad suficientes. 
Este último volumen recoge los datos del 
periodo 1988-1992. La complejidad de los 
procedimientos empleados para identificar 
y recoger este importante volumen de ca-
sos, para verificar la información recogida, 
codificarla y entrarla en el ordenador antes 
procesarla para obtener resultados, justifi-
ca este aparente retraso que es general en 
todo el mundo. Actualmente, el Registro de 
Cáncer de Mallorca está procesando los 
datos del año 1994 y recogiendo los del 95. 
Para llevar a cabo el presente estudio se 
ha seleccionado todos los casos registra-
dos con fecha de defunción comprendida 
entre 1988-1993. 
De toda la información recogida para 
cada caso, se han utilizado para el cálculo 
de la mortalidad prematura las siguientes 
variables: 
* La localización inicial del cáncer 
* El sexo del paciente 
* La fecha de nacimiento 
* La fecha de defunción 
* La causa de defunción 
El hecho de que se registren tumores y 
no pacientes podría suponer que los indivi-
duos muertos con tumores múltiples fueran 
contabil izados para el cálculo de los APVP 
tantas veces como tumores tuvieran lo que 
produciría una sobreestimación de la mor-
talidad prematura. Para evitar este proble-
ma, de los sujetos con tumores múltiples, 
solo se ha incluido en el análisis la informa-
ción del cáncer que le provocó la mirerte. 
Población de referencia: 
Para el cálculo de la tasa bruta de mor-
talidad y de los APVP se ha utilizado el 
censo de población de 1991 (IBAE1992). 
Métodos estadísticos: 
Para el cálculo de los APVP se han 
utilizado dos parámetros: 
- El intervalo de edad, que señala los 
límites superior e inferior entre los que las 
muertes son consideradas para el cálculo. 
En nuestro estudio hemos considerado como 
límites inferior 1 año y superior 70 años. ' 
- El factor de ponderación, que especifi-
ca el número de años que cada defunción 
aporta al total de APVP. 
Además del total de APVP calculado 
según la fórmula descrita anteriormente 
(Romeder 1977) hemos calculado: 
- Tasa bruta de APVP: Esta tasa relacio-
na el número total de APVP durante un 
periodo de tiempo y el total de la población 
a la mitad del periodo considerado. Se ex-
presa por 10.000 hombres o mujeres. 
10.000 




N= número de personas entre 1 y 70 
años de edad en la población. 
- Tasa ajustada de APVP: Para poder 
comparar diferentes poblaciones con es-
tructura de edad diferente se han calculado 
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las tasas ajustadas mediante el método de 
ajuste directo. La población estándar utili-
zada ha sido la población europea y la 
población mundial lo que nos permitirá com-
parar nuestros resultados con I os estudios 
publicados que han utilizado cualquiera de 
los dos tipos de población estándar. 
D P. 
= ZA ¡ — i x — 100.000 
P, N r 
Dónde, 
P.= número de personas de edad I en la 
población real. 
P. = número de personas de edad I en la 
población de referencia. 
N = número de personas entre los límites 
etarios superior e inferior de la población de 
referencia. 
- Porcentajes de APVP : Se ha calcula-
do el peso relativo de cada una de las 
localizaciones tumorales con relación al 
cáncer global. 
- Media de APVP: calculada para cada 
localización tumoral, muestra la media de 
años que una persona pierde al morir de un 
determinado cáncer, respecto al límite su-
perior dado por la esperanza de vida. 
- Tasa bruta de Mortalidad: Esta tasa 
relaciona el número de defunciones ocurri-
das por una causa determinada en una 
población en un periodo de tiempo determi-
nada y el total de la población a mitad del 
periodo. 
Resultados 
Durante el periodo 1988-1993 murieron, 
en Mallorca, por algún tipo de cáncer un 
total de 4783 hombres y 3038 mujeres lo 
que representa una tasa bruta de mortali-
dad 286.5 y 174.7 por 100.000 habitantes y 
año de vida entre la población mallorquína 
de 1 a 70 años: 26.140 entre los hombres 
(61.5%) y 16400 entre las mujeres (38.5%). 
Las localizaciones tumorales que provo-
can más pérdida de años de vida son , en 
los varones, el pulmón, los tumores de ca-
vidad bucal y faringe, el intestino grueso, 
los tumores de localización primaria desco-
nocida, las leucemias y el estómago (Tabla 
2). Dentro de los tumores de cavidad bucal 
y faringe, la hipofaringe es la localización 
que más mortal idad prematura produce 
(3.3% del total). 
ICD-O LOCALIZACIÓN APVP %APVP RANGO T. BRUTA* T. AJ*# 
140-149 Boca-faringe 2833 10.9 2 2 18.2 15.8 
151 Estómago 1317 5.0 6* 8.4 7.4 
153-154 Colorrectal 1838 7.1 3 S 11.8 10.2 
155 Hígado 778 3.0 10 a 5.0 4.1 
161 Laringe 796 3.0 9 2 5.1 4.0 
162 Pulmón 7467 28.6 1 s 47.9 40.6 
191 Encéfalo 1252 4.8 8* 8.0 7.2 
169 Leucemia 1462 5.6 5 a 9.4 10.6 
196 Linfoma no Hodgkin 776 3.0 7 9 5.0 4.6 
199 Loe. Prim. Descon. 1768 6.8 4 S 11.3 9.4 
*Por 10.000 habitantes 
#Tasa ajustada a la población mundial 
Tabla 2. Años potenciales de Vida Perdidos por cada una de las principales localizaciones 
en Mallorca, Hombres. 
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El cáncer de pulmón es, con mucha di-
ferencia respecto a las otras localizaciones, 
la primera causa de APVP observándose 
una discreta tendencia a aumentar durante 
el periodo de estudio al igual que la boca -
faringe. Para las leucemias, el encéfalo y 
los linfomas no Hodgkin se observa una 
disminución durante este periodo (tabla 3). 
Localización 1988-89 1990-91 1992-93 
Boca -faringe 4.8 5.6 6.0 
Estómago 7.9 9.9 7.5 
Colorrectal 10.0 13.2 12.2 
Hígado 3.4 6.7 4.9 
Laringe 5.7 5.3 4.3 
Pulmón 46.0 48.7 48.9 
Encéfalo 9.3 7.7 7.1 
Leucemia 12.5 7.9 7.8 
Linfoma no Hodgkin 7.1 3.9 3.9 
Loe. Prim. Descon. 12.2 10.9 11.0 
Tabla 3. Evolución de las tasas APVP por 
canceren Mallorca 1988-1993. Hombres 
Para las mujeres la localización que más 
APVP provoca es la mama seguida del 
colorrectal, el cáncer de cérvix, el encéfalo 
y las leucemias (Tabla 4). 
Se observa una disminución del porcen-
taje de APVP del cáncer de cérvix, leuce-
mias y de la localización primaria descono-
cida y un aumento del cáncer de pulmón y 
de estómago (tabla 5). 
Localización 1988-89 1990-91 1992-93 
Estómago 3.9 4.0 7.2 
Colorrectal 6.0 11.9 9.0 
Pulmón 2.9 3.9 4.5 
Mama 30.4 26.6 27.7 
Cérvix invasivo 12.0 7.8 6.8 
Endometrio 3.2 2.8 2.8 
Ovario 3.0 5.1 4.7 
Encéfalo 10.0 4.2 7.4 
Leucemia 7.1 9.5 3.3 
Loe. Prim. descon. 5.4 2.6 2.7 
Tabla 5. Evolución de las tasas APVP por 
cada una de las principales localizaciones 
en Mallorca. Mujeres. 
Las tasas ajustadas de APVP son en 
general más altas en el sexo masculino que 
en el femenino (Tab la 6). La mayor diferen-
cia entre sexos es para el cáncer de pulmón 
y boca- faringe, de laringe, de hígado, de 
esófago y para los tumores de origen des-
ICD-O LOCALIZACIÓN APVP %APVP RANGO T. BRUTA' T. AJ*# 
151 Estómago 796 4.9 6 a 5.1 4.6 
153-154 Colorrectal 1543 9.4 2 ° 9.8 8.9 
162 Pulmón 590 3.6 8 a 3.7 3.3 
174 Mama 4442 27.1 1 a 28.2 25.2 
180 Cérvix invasivo 1398 8.5 3 a 8.9 7.7 
182 Endometrio 459 2.8 10 a 2.9 2.8 
184 Ovario 668 4.1 7 a 4.2 3.9 
191 Encéfalo 1137 6.9 4 a 7.2 8.1 
169 Leucemia 1044 6.4 5 a 6.6 7.1 
199 Loe.Prim. Descon. 559 3.4 9 a 3.6 3.3 
* Por 10.000 habitantes 
# Tasa ajustada a la población mundial. 
Tabla 4. Años Potenciales de vida Perdidos por cáncer en Mallorca. Mujeres. 
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conocido. La única localización en la que la 
tasa es más elevada en el sexo femenino 
es el encéfalo. 
Localización Varones Mujeres Razón H/M 
Boca - faringe 15.8 1.3 12.1 
Hígado 4.1 0.9 4.5 
Laringe 4.0 0.2 20 
Pulmón 40.6 3.3 12.3 
Encéfalo 7.2 8.1 0.9 
Loc.Prim.Descon. 9.4 3.3 2.8 
Todas localizaciones 148.9 100.2 1.5 
Tabla 6. Comparación de tasas entre hom­
bres y mujeres 
Al comparar las distribuciones porcen­
tuales entre los APVP y la mortalidad ob­
servamos diferencias importantes según las 
diferentes localizaciones tumorales. Cabe 
resaltar, entre los hombres, las leucemias, 
los l infomas no Hodgkin, los tumores del 
encéfalo y de la hipofaringe como causas 
de muerte prematura. En cambio, el cáncer 
colorrectal y el de próstata tienen un menor 
impacto en APVP debido a que las muertes 
se presentan en edades más avanzadas 
(gráfico 2). Entre las mujeres, el encéfalo, 
el cérvix y la mama son las principales 
causas de muerte prematuras mientras que 
la localización primaria desconocida y el 
colorrectal son tumores que producen un 
porcentaje elevado de muertes pero oca­
sionan menos pérdidas de APVP (gráfico 
3). 
Con relación a la medía de los APVP por 
cáncer, los tumores óseos, los del tejido 
conjuntivo y partes blandas, el cáncer de 
testículo, las leucemias y los linfomas son 
las causas que provocan más muertes en 
edades jóvenes. El cáncer de pulmón en 
hombres y la mama en mujeres producen 
una media de 13 APVP. Las causas que 
provocan la muerte en edades mas tardías 
son el cáncer de próstata en hombres y el 
de vulva y el mieloma en mujeres. 
Los gráficos 4 y 5 reflejan la situación de 
Mallorca respecto a otras Comunidades 
Autónomas para las distintas localizaciones 
y sexos. Observamos que Mallorca se sitúa 
a la cabeza en la clasificación de las tasas 
APVP por cáncer de pulmón en varones y 
de mama en mujeres. El cáncer de estóma­
go en varones está por debajo de la media 
nacional. En cuanto al sexo femenino, tanto 
el pulmón como el estómago están próxi­
mos a la media y el colon por encima de 
ella. 
Discusión 
En Mallorca, al igual que en otras comu­
nidades autonómicas y otros países occi­
dentales como Canadá, Suiza, Portugal, 
USA o Francia, el cáncer es la principal 
causa de muerte prematura en las mujeres 
y la segunda causa importante en los varo­
nes. El porcentaje de APVP que representa 
el cáncer respecto al cómputo global es 
Loe O D 
(-tillHtl-Clnl 
15 20 25 30 
1% muertes 0% APVP 1% muertas O % APVP 
Gráfico 2. Comparación de la mortalidad y 
de APVP en Mallorca. Varones 
Gráfico 3. Comparación de la mortalidad y 
de APVP en Mallorca. Mujeres 
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Gráfico 4. Variabilidad Autonómica de APVP. Mujeres. 
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Gráfico 5. Variabilidad Autonómica de APVP. Varones 
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similar al observado en otras comunidades 
españolas y a la media nacional (tabla 7). 
El predominio de APVP por cáncer ob-
servada en los varones (61.5%) respecto a 
las mujeres (38.5%) es también similar en 
Murcia (62%vs. 38%) y Cataluña (62.8% vs. 
37.2%). 
Los tumores malignos que mayor núme-
ro de APVP produjeron en Mallorca en va-
rones y la mama en mujeres. Este resultado 
es similar al descrito por otros autores (Del 
Valle, Mingot, Wigle, Guberán). La compa-
ración con los datos publicados por el Cen-
tro Nacional de Epidemiología sobre las 10 
principales causas de mortalidad en Espa-
ña y Comunidades Autónomas, nos sitúa a 
la cabeza en la clasificación de tasas de 
APVP por cáncer de pulmón en hombres y 
en cáncer de mama y de útero en mujeres 
(Martínez de Aragón 1997). 
También ocupa un lugar destacado, el 
cáncer colorrectal, las leucemias, el estó-
mago y el encéfalo en ambos sexos, los 
tumores de cavidad bucal y faringe, el híga-
do, laringe y linfoma no Hogdkin en varones 
y los tumores ginecológicos (cérvix, ovario 
y endometrio en mujeres). En concreto, los 
tumores de cavidad bucal y faringe que se 
sitúan en segundo lugar después del pul-
món en varones, casi duplican el porcentaje 
de APVP observado en Murcia como puede 
observarse en las tablas 8 y en la que se 
comparan los porcentajes de APVP en tres 
comunidades autónomas para cada sexo. 
Una mención especial merecen los tu-
mores de origen primario desconocido, si-
tuados entre las diez localizaciones tumo-
rales que más mortalidad prematura produ-
cen, fundamentalmente en varones (cuarto 
lugar en orden de frecuencia). Este resulta-
Población Periodo % global % Varones % Mujeres 
Mallorca 1992 28.65 24.6 40.4 
Murcia 1993 27.60 23.9 37.1 
Cataluña 1991-92 30.2 26.4 39.9 
España 1989-92 25.8 38.5 
Suiza 1977 23 36 
7a£>/a 7. Porcentaje que representa el cáncer en relación al resto de causas de defunción en 
Mallorca y otras áreas. 
Localización Mallorca Murcia Cataluña 
Estómago 5.0 3.8 5.3 
Colorrectal 7.1 6.1 7.4 
Pulmón 28.6 31.6 27.2 
Esófago 2.9 3.6 4.3 
Leucemia 5.6 5.0 8.9 
Boca-faringe 10.9 6.6 
— 
Loc.Prim.Descon. 6.8 6.2 
— 
Tabla 8. Porcentaje de Años Potenciales de 
Vida Perdidos por cáncer en varones. Com-
paración con otras Comunidades Autóno-
mas. 
Localización Mallorca Murcia Cataluña 
Estómago 4.9 5.7 4.8 
Colorrectal 9.4 6.9 10.3 
Pulmón 3.6 2.3 4.2 
Leucemia 6.4 4.5 5.5 
Loc.Prim. Descon. 3.4 3.7 — 
Mama 27.1 25.2 29.8 
Cérvix 8.5 7.3 — 
Tabla 9. Porcentaje de Años Potenciales de 
Vida Perdidos por cáncer en mujeres. Com-
paración con otras Comunidades Autóno-
mas. 
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do es simi lar al observado en Murcia 
(Consejería de Sanitat 1997). Un estudio 
realizado en dos zonas sanitarias de Ma-
drid los sitúan a los tumores de origen des-
conocido en la 2- y 3 a posición de la clasi-
ficación de causas básicas de muerte pre-
matura (Castro de la Vega, 1991). Este 
hecho podría ser debido en parte a que esta 
información se obtiene a partir de los certi-
ficados de defunción y que su calidad no 
siempre está asegurada. A este respecto, 
un estudio realizado por nuestro equipo en 
el que se evaluaba la calidad de los certifi-
cados de defunción por cáncer en Mallorca 
revelaba una mala notificación de los tumo-
res de localización incierta y mal definidos 
descrita también en todos los estudios pu-
blicados sobre el tema (Cáffaro 1995). Por 
otra parte hemos observado que la inciden-
cia de estos cánceres en Mallorca también 
es elevada y se sitúan en quinta posición 
por orden de frecuencia si se excluyen los 
tumores de piel. (Garau 1997). Este hecho 
podría explicarse, en parte, por la falta de 
hábito en la Isla de practicar autopsias. 
En cuanto a la evolución de mortalidad 
prematura y mortalidad global durante el 
periodo del estudio, hemos observado una 
cierta estabilidad de la mortalidad prematu-
ra por cáncer de pulmón en los varones, 
mientras que la mortalidad global sigue 
aumentando. En el sexo femenino, la mor-
talidad prematura aumenta, aunque las ta-
sas siguen siendo bajas. Estos resultados 
parecen coincidir con las tendencias de otros 
países como USA o, en menor grado, Ca-
nadá donde se observa una reducción en la 
mortalidad por esta patología en varones 
jóvenes y un aumento entre las mujeres 
jóvenes (Coleman 1993). Este relativo pe-
queño aumento de la mortalidad prematura 
entre el sexo femenino ha sido atribuido a 
una incorporación tardía de las mujeres 
españolas al hábito de fumar. El aumento 
esperado de cáncer de pulmón en las mu-
jeres, queda pues mejor reflejado con este 
indicador. Podemos concluir que para el 
caso particular del cáncer de pulmón, la 
mortalidad prematura reflejará mejor los 
cambios que se puedan producir a la hora 
de evaluar programas de educación sanita-
ria dirigidos a disminuir el hábito del tabaco. 
La disminución que hemos observado 
para las leucemias y que también está des-
crita en el estudio catalán (Mingot 1997), en 
ambos sexos, puede ser debida a mejoras 
terapéuticas y la del cáncer de cérvix, a la 
instauración de medidas preventivas. Aun-
que en Mallorca no se ha llevado a cabo 
una campaña organizada de diagnóstico 
precoz del cáncer de cérvix a nivel pobla-
c iona l , la e l evada tasa de les iones 
intraepiteliales (CIN III) también descrita por 
nosotros (El Cáncer a Mallorca) parece 
confirmar que el screening oportunista de 
estas lesiones no deja de tener una cierta 
efectividad. Esta disminución se observa 
también en USA (Horm 1989) y Japón 
(Kuroishi 1990). Este último estudio realiza-
do en Japón para evaluar la efectividad del 
screening del cáncer de cérvix demuestra 
que en las áreas donde el cribaje estaba 
implantado, la reducción de la mortalidad 
prematura por este cáncer era mayor que 
en las áreas donde no se existía. El estudio 
concluye diciendo que los programas de 
screening de cáncer de cérvix contribuyen 
a ganar años de vida. Las tendencias del 
cáncer de cérvix a nivel mundial han sido 
extensamente estudiadas y sus resultados 
Varones Mujeres 
1988-89 1990-91 1992-93 1988-89 1990-91 1992-93 
T B " 73.1 83.4 85.9 TB** 7.8 5.5 6.2 
TAPVP* 46.0 48.7 48.9 TAPVP* 2.9 3.9 4.5 
* Tasa bruta APVP 
** Tasa Bruta de Mortalidad 
Tabla 10. Evolución de las tasas de mortalidad (bruta y prematura). 
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pueden resumirse como una disminución 
global de su frecuencia en países donde 
existen programas de sreening bien organi-
zados (Coleman 1993). La concienciación 
por parte de las autoridades sanitarias de la 
gravedad del problema y el interés crecien-
te de las mujeres por su salud hacen prever 
que esta tasa siga disminuyendo a lo largo 
del t iempo. 
El aumento de mortalidad prematura por 
cáncer de estómago observado en el último 
periodo en las mujeres, cuando la tenden-
cia en los países occidentales es a dismi-
nuir (Horm, Mingot) sugiere una inestabili-
dad de tasas debido al escaso número de 
efectivos mas que a un aumento real. Ha-
brán de pasar unos cuantos años para va-
lorar apropiadamente estos resultados. En 
cuanto a la media de años potenciales de 
vida perdidos, un estudio realizado en USA 
en 1984, describe los cánceres infantiles y 
de testículo como los que más pérdidas de 
años producen y los de este estudio y los 
realizados en Girona y Murcia (Viladiu 1998, 
Horm 1989, Consejería de Sanitat 1995). 
Finalmente, podemos concluir este tra-
bajo diciendo que, debido al impacto en la 
sociedad de las muertes prematuras, los 
APVP son un indicador social de especial 
interés a la hora de establecer un orden de 
prioridades de las necesidades y uso de los 
recursos sanitarios y será especialmente 
interesante monitorízar su evolución para 
evaluar si las medidas preventivas y de 
planificación sanitaria sobre ciertos facto-
res de riesgo o determinadas patologías 
son efectivas. 
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Premio 
Patologia ocular a la 
parálisis cerebral (*) 
Francese Mir ¡ Fullana, LluTsa Ouziel 
Martínez 
"Quan era un infant, vaig 
veure que per sortir de la 
misèria, ¡'única eina que al-
guns podríem arribar a teñir 




Un dia, ja llunyà, un bon amie meu amb 
un fili amb paràlisi cerebral, motor i ànima 
de l 'assoc iac ió d 'aques ta pa to log ia a 
Mallorca (ASPACE), va sol-licitar la nostra 
col-laboració per controlar la patologia visu-
al d'aquests ihfants. 
D'aquesta manera casual, vàrem entrar 
dins un món, desconegut per a la majoria 
de la gent, desafortunadament mes nom-
bres del que es pensa, amb infants de tota 
classe social i tots els graus d'afectació 
neurològica. 
Fa també molt de temps, a la tertulia 
d'una taula rodona en qué prenia part, uns 
pares amb un fili afectat em varen enflocar 
aquesta pregunta: 'com diu vosté que es 
poden explorar aquests infants si noltros 
hem anat a un pareli de metges i quasi no 
mos han fet cas?'. 
No és una queixa, és una realitat. Moltes 
persones pensen —quan veuen un infant 
que s'arrossega per terra perqué no pot 
caminar, que no pot aguantar el cap recte, 
que l'espasticitat muscular li dificulta la parla 
(*) Premi Metge Matas del Collegi Oflcial de 
Metges de les llles Balears 1998. 
fins a fer gairebé impossible que se'l pugui 
entendre o bé que la deficiencia mental fa 
que la seva col-laboració sigui molt difícil o 
n u l l a — que aquests infants no necessiten 
d'un tractament adéquat deis seus problè-
mes visuals. Se sol pensar: de què li servirà 
veure un poc més o un poc menys?. 
Precisament la realitat és tot el contrari. 
Els infants discapacitats necessiten de 
tots els mitjans per obtenir la màxima capa-
citai d'estimulació i per aquesta raó, l'explo-
ració oftalmològica acurada és fonamental, 
fins tot en els que pateixen un notable re-
tard mental. Molts d'infants milloren les sèves 
reaccions amb els rehabilitadors i educa-
dors una vegada corregida l'anomalia visu-
al. 
Aquest és l'objectiu d'aquest treball: fer 
un estudi dels pacients amb paràlisi cere-
bral, visitais i tractats durant els darrers 
quinze anys i contribuir a un millor coneixe-
ment d'aquest món de sofriment però tam-
bé d'alegries. 
Tractar aquest tipus de pacients no és 
una feina agra'ída. Per això hi ha ben poca 
gent dins la nostra especialitat que es de-
diqui al tema. Ho confirma el fet que la 
bibliografia mundial és escassa, ja no di-
guem la del nostre país. 
Sempre m'ha agradat ser capdavanter a 
la meva professió, operar cataractes amb 
les darreres tecnologies, emprar sofisticats 
làssers o tècniques per operar miopies i 
altres alteracions visuals, però pens que 
també hi ha altres branques de l'especiali-
tat, que si bé no són tan gratificants de cara 
a la galería o al màrqueting, sí que són 
essencials perqué aquests infants discapa-
citats assoleixin, millorant la seva capacitai 
visual, una molta o, encara que fos mínima, 
una major facilitât mitjançant la rehabilita-
do, l'educació i l 'aprenentatge. 
Resum historie i epidemiologia 
L'alteració neuromotora coneguda com 
a paràlisi cerebral infantil (PCI), va ser des-
crita i documentada per primera vegada per 
un cirurgià angles, el Dr. William LITTLE, 
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director de l'Hospital de Londres i posterior-
ment fundador de l 'Hospital Ortopedie 
Reial. 
L'any 1860, el Dr. little va descriure les 
manifestacions cliniques de la diplegia es-
pàstica 8 una de les variades formes de 
manifestar-se la PCI) i que peraquest motiu 
és denomina durant molts d'anys malaltia 
de Little. 
Molts dels infants estudiats per aquest 
autor, tenien antécédents de complicacions 
en el part i per això, little va considerar que 
l'afectació motora s'originaria en el période 
périnatal, suggerint que la causa seria la 
carencia d'oxigen durant el naixement i que 
aquesta anòxia lesionaría els teixits del 
cervell que controlaven el moviment. 
Però l'any 1897, el famés Sigmund 
FREUD, que ja era un eminent neuròleg 
abans de convertir-se en fundador de la 
Psiquiatría, investigant les causes de la PCI, 
va discrepar de les hipotetitzades per Little. 
Freud, observant que no tan sols els infants 
amb PCI patien retard mental, alteracions 
visuals o convulsions, va suggerir que el 
desordre responsable de les manifestaci-
ons cliniques de la PCI es produiria abans 
del part, dins el claustre matern, i deixà 
escrit: "un part difícil, en certs casos, és 
simplement un s imptoma d'efectes anteri-
ors que influeixen en el desenvolupament 
del fétus". És a dir, que els problèmes ob-
servats en el part serien freqüentment cau-
sais per una anormalitat présent abans del 
naixement. 
Aquest punt de vista de Sigmund Freud 
va ser pràcticament ignorât durant tota la 
primera meitat del segle XX. 
Però la recerca científica actual dona 
suport a les idees de Freud, ja que cada 
vegada més es va comprovant que en la 
majoria dels casos, l'anormalitat causai és 
congènita. 
És molt important recordar que la PCI, a 
pesar de la seva aparatositat clinica, no ha 
de pressuposar una afectado a nivell cog-
nitiu. Tradicionalment, es pensava que les 
persones amb PCI tenien disminuïdes les 
facultats cognitives (concepte que es troba-
va estés a qualsevol deficiencia tan motora 
com sensorial), de forma que es negava a 
aquests pacients tota possibilitat de desen-
volupament personal, d'integració o d'adap-
tació a la societat. Encara he conegut un 
pacient amb PCI, sord i mut, amb una in te l -
igenc ia per ventura superior a la normal, 
ingressat a un psíquiátric durant molts d'anys, 
que feia escarrufar quan contava ges-
tualment els electroxocs que li havien apli-
cat repetidament. 
Arran de la consideració que aquests 
pacients no tenien per qué teñir afectat el 
nivell cognitiu, es varen obrir les portes a 
les intervencions facilitadores i potenciado-
res del seu desenvolupament. 
La tendencia actual és la de treballar en 
equips multidisciplinars per tractar de forma 
conjunta la variada patología que presenten 
els infants amb PCI. Per altre part, els avén-
eos medies, els programes de terapia física, 
els tallers ocupacionals i els avéneos es-
pec tacu la r de la tecnología informática i de 
la computació, han fet que actualment molts 
de pacients amb PCI puguin fer activitats, 
com parlar, pintar, escriure, en definitiva, 
comunicar-se amb tot el món, impossibles 
fa uns anys, aconsegulnt que un nombre 
notable d'ells es transformin en membres 
productius de la societat. 
Referent a l 'epidemiologia, actualment, 
ais Estats Units es calcula que aproximada-
ment un 0.2% de la població pateix PCI ( un 
de cada mil ). Prop d'un milió d'americans 
teñen PCI i cada any s'hi afegeixen entre 
5000 i 7000 infants més. A pesar dels avén-
eos medies, aqüestes xifres es troben esta-
bilitzades els darrers vint anys. 
Les xifres epidemiologiques varíen de-
penent del grau de desenvolupament del 
país. 
Per exemple, a Turquía, la incidencia és 
del 1.66% (un de cada 600), calculant-se 
que prop de 700.000 tures patelxen PCI. 
Aquest augment notable de la incidencia 
respecte ais EEUU, es relaciona amb l'ele-
vat nombre de malalties infeccioses durant 
l'embarás, condicions inadequades en l'aten-
ció prenatal, condicions desfavorables du-
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rant el part, notable déficit d'assistència 
medica pediátrica i alta freqdència de ma-
lal t ies con tag ioses , e levada febre i 
malnutrició en els primers anys de vida. 
Al Japó, la incidencia del PCI entre 1983 
i 1987 va ser del 1.4% I, en canvi, entre 
1988 i 1992 va incrementar-se fins al 2%. 
Aquest augment, a un pais desenvolupat 
corn és el ñipó, no es relaciona amb man-
cances sino precisament amb els avanços 
en l'assistència médica neonatal que per-
met la supervivencia d'infants que abans 
morien. 
Les estadístiques europees confirmen 
les dades deis EEUU, osci l lant la inciden-
cia entre el 0.7% i el 1.5% depenent deis 
països. 
A Espanya es comptabilitzen uns 65.000 
pacients amb PCI i a les illes Balears uns 
pocs mes de 600. 
La PCI es considera un desordre sensé 
base genética ni amb predisposició familiar 
a pesar que hi ha una especial incidencia a 
certs grups ètnics (pakistanesos), grups 
racials (nègres americans) i a grups socio-
econômics (pobres). 
Pero una recent publ icado ha obert el 
debat sobre la possibilitat de la base gené-
tica. A una ciutat d'Anglaterra es va compa-
rar la prevalença de PCI entre la població 
d'immigrants asiàtics (sobre tôt del nord del 
Pakistan) i la població no asiática. Els résul-
tats varen ser espectaculars: en els asiàtics 
la incidencia era de 6.42 casos de PCI per 
cada 1000 persones i en els no asiàtics de 
3.18 casos per 1000. Es va comprovar que 
en els asiàtics existia un altíssim percentat-
ge de matrimonis consanguinis (51 % ) , men-
tre que eren molt rars a la població no 
asiática. A la comunitat asiática, en mes de 
la meitat de famílies que tengueren un in-
fant amb PCI ja hi havia un altre membre 
amb el mateix tipus d'afectació. Aquesta 
incidencia anormalment elevada a les famí-
l ies amb mat r imon is consangu in is fa 
nipotetitzar els autors que seria un factor 
genétic que influenciaría l'augment de PCI 
a la població asiática. 
De totes les maneres, actualment no hi 
ha evidencia provada científicament de l'exís-
tència de PCI amb factors genètics. La in-
vestigació galopant del codi genètic ajudarà 
indubtablement a aclarir aquest dubte. 
La paràlisi cérébral infantil 
La paràlisi cérébral infantil (PCI) és un 
trastorn neuromotor per lésions cerebrals 
durant el période prénatal, périnatal o bé en 
els primers mesos deu vida. 
Aquestes lésions cerebrals estan, en 
general, en relació amb accidents anòxics o 
isquèmics, hémorragies, trombosi i més 
rarament amb infeccions i traumatismes. 
La seva causa moites vegades no es pot 
aclarir amb exactitud però les lésions no 
són évolutives. 
A la majoria dels casos, la història clini-
ca del période périnatal és suggestiva per 
inscriure l'infant en el grup de rise de patir 
una PCI: prematuritat, dismaduresa, sofri-
ment fe ta l , acc ident obstè t r ic , as f fx ia 
neonatal, deshidratació amb col-lapse, etc. 
En altres casos no es trobarà cap anomalia 
durant aquest période i es pensare en una 
patologia fetal que passa desapercebuda. 
Encara que hi hagi un sofriment cérébral 
neonatal, patent o no, és habituai l'existèn-
cia d'un interval lliure durant els primers 
mesos de vida (de 3 a 6 mesos), interval en 
que l'alteració motora no es manifesta clfni-
cament si bé les lésions cerebrals estan ja 
constituïdes. L'acord entre els autors réfè-
rent a la vacui'tat semiològica en aquest 
interval de temps no és total, encara que 
l'examen neuromotor complementari, l'es-
tudi de la motricitat i de la reacció a l'abduc-
ció de la cadera permeten afinar el diagnos-
tic dins la població de lactants considerats 
de rise. S'ha insistit en aquest période en 
l'existència de petites alteracions del com-
portament amb una major irritabilitat, una 
hiperexcitabilitat i sobretot d'una hipotonia 
dels flexors del coli que ocasiona un retard 
en l'adquisició del control postural cefàlic. 
El to dels membres és freqùentment normal 
durant aquesta fase però s'ha observât l'exis-
tència d'un seguiment lent de la mirada i 
una sinergia òculo-cefàlica dolenta. Entre 
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els 4 i els 12 mesos de vida, depenent de 
la gravetat de les lésions, el quadre clinic 
es va précisant fins poder fer el diagnostic 
de certesa de PCI. 
En aquest estudi, queden excloses del 
concepte de PCI les patologies següents: 
-la disfunció cerebral mínima 
-les formes d'afectació intel-lectual sen-
sé desordre motor 
-els pacients amb una síndrome conegu-
da (cromossomopaties, metabolopaties), 
encara que associïn dificultats motores 
-les lésions motores d'origen medul la r 
Actualment, la PCI es classifica en qua-
tre tipus: 
A.- La PCI ESPÀSTICA: afecta entre el 
70% i el 80% deis pacients. Es caracteritza 
per una contracció permanent de la muscu-
latura i per l 'exageració deis ref lexos 
osteotendinosos. Segons l'afectació deis 
membres es divideix en cinc subtipus: 
-la displègia espàstica: és l'afectació mes 
fréquent. Hl ha una alteració involunta-
ria del to muscular que afecta els mem-
bres, essent les carnes i els peus molt 
mes afectats que els bracos i les mans. 
-I 'hemiplegia espàst ica: afectació del 
membre superior i inferior del mateix 
costat. Els membres de l'altre costat 
presenten una motilitat normal. L'epi-
lèpsia és molt comuna en els infants 
amb hemiplegia (Russman,1992). 
-la quadriplègia: els quatre membres es 
troben afectats englobant normalment 
el tronc i el cap. La quadriplègia solen 
presentar-la infants que han patit una 
severa deprivació d'oxigen en el cervell 
(Eicher i Batsshaw, 1993). Se sol diag-
nosticar abans que els altres tipus de 
presentacions, entre el primer i el sisé 
mes de vida. 
-la monoplegia: afectació d'un sol mem-
bre. 
-la tetraplegia: afectació de tres mem-
bres. 
Aquests dos darrers subtipus son extre-
madament rars. 
B.- La PCI ATETOIDE: afecta antre el 
10% i el 2 0 % dels nins amb PCI. Es carac-
teritza per alteracions posturals i dels movi-
ments involuntaris. Aquets moviments anor-
mals solen afectar les mans, els peus, bra-
ços o cames i en certs casos els mûsculs de 
la cara i de la l lengua. 
C - La PCI ATÀXICA: comprèn entre el 
5% i el 10% del total per la quai cosa es pot 
considerar una presentaciô rara. Es troba 
altérât el sentit de l'estabilitat, existint una 
gran incoordinaciô dels moviments intenci-
onats. 
D.- La PCI MIXTA: afecta un 10% de la 
poblaciô amb PCI. La combinacié mes fré-
quent és la espàstica-atetoide, en canvi, és 
molt rar trobar una combinacié atetoide-
atàxica si bé és possible una combinacié 
dels très tipus anteriors. 
Una gran part dels pacients amb PCI no 
presenten altres desordres o anomalies, 
emperô n'hi ha molts d'altres que, a causa 
de les lésions cerebrals i del sistema motor, 
presenten una alteraciô del desenvolupa-
ment intel-lectual, de l'atenciô al mon que 
l'enrevolta o bé alteracions de la visiô o del 
sistema auditiu. 
De manera aproximada, un 3 3 % dels 
nins amb PCI pateixen una alteraciô mental 
greu, un 33% una alteraciô de grau mitjà i 
un 33% son intel-lectualment normals. 
Es important assenyalar que entre el 
50% i el 60% de pacients amb PCI pateixen 
convulsions (epilèpsia). Mes de la meitat 
son epilèpsies generalitzades secundàries i 
una petita part es tracta d'epilèpsies parci-
als. Les formes espàstiques de PCI son les 
que tenen mes probabilitats d'associar epi-
lèpsia, especialment la diplègia i l 'hemiple-
gia. 
Réfèrent a l'etiologia de la PCI, els estu-
dis epidemiolôgics indiquen que tan sols un 
de cada deu casos de PCI, son a causa de 
falta d'oxigen durant el procès del part i és 
una realitat que, encara avui, la majoria de 
les causes de PCI, son mal conegudes si bé 
les investigacions mes récents continuen 
acumulant punts a favor de les causes 
intrauterines, especialment les infeccioses 
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que es présenter) de forma subclinica du-
rant el procès de gestaciô. 
Els investigadors actuals, han examinât 
milers de dones embarassades, realitzant 
un seguiment del part i monitorizant el se-
guiment neurologie. Gracies a aquests amplis 
estudis, s 'ha comprovat l'existèncla de fac-
tors de risc, és a dir, factors que augmenten 
les possibilitats de tenir un infant que mes 
tard sera diagnosticat de PCI. 
Les lésions hipôxic-isquèmiques durant 
el procès del part en constitueixen la major 
part. Per aquest motiu, entre els factors de 
mes risc, podem esmentar els segùents: 
-Part prematur i neonats de baix pes: 
augmenta el risc als nins de menys de 37 
setmanes de gestaciô. Molts d'infants pre-
maturs sofreixen hémorragies cerebrals 
intraventriculars I, en canvi, aquest greu 
problema és rar als infants que pesen mes 
de 2000 grams. Aquestes hémorragies ce-
rebrals poden originar la lesiô de part del 
cervell que contrôla la funciô motora i origi-
nar una PCI. Si les hémorragies originen la 
destrucciô de teixits cérébral normal (pato-
logia denominada leucomalàcia periven-
tricular) i la formaciô de petits quists a l'en-
torn dels ventricles i de la regiô motora del 
cervell, aquest infant té mes probabilitats 
de patir una PCI que l'infant prematur que 
présenta hémorragies aïl lades. 
-Baix valor de l'Apgar. L'Apgar (denomi-
nat aixî per la anestèsia que l'introduî, la 
Dra. Virginia Apgar), és una puntuaciô que 
reflecteix Testât del neonat. Per determinar 
el seu valor, els metges revisen Testât del 
cor, la respiraciô, el to muscular, els refle-
xos i el color dels peus durant els primers 
minuts després del naixement. A tôt aixô se 
li assigna una puntuaciô que corn mes alta 
és millor és Testât de l'infant. Résultats 
baixos, sobretot xifres inferiors a 3 després 
dels primers vint minuts, augmenten per 
250 les possibilitats que l'infant presenti 
una PCI respecte als infants amb xifres 
d'apgar normals. Aquests valors baixos in-
diquen que el neonat ha patit una axfîxia 
severa durant el part. A pesar d'aixô, s'ha 
d'assenyalar que mes de la meitat d'infants 
que la pateixen no desenvolupen una PCI. 
-Presentaciô fetalanômala: un gran nom-
bre d'infants amb PCI han tengut una pre-
sentaciô podàlica en el part. 
-Part complicat Problèmes vasculars o 
respiratoris de l'Infant durant el part poden 
fer sospltar que l'infant ha patit una lesiô 
cérébral que pot ser permanent (obstrucci-
ons pel cordô umbilical, separaciô prematu-
ra de la placenta, etc). 
- Malformacions del sistema nerviôs: al-
guns infants amb PCI han présentât en el 
naixement signes visibles de malformaci-
ons, corn el cap mes petit (microcefàlia), 
détectes a la columna vertébral, etc. Aquests 
détectes indiquen que la causa va ser in-
trauterina. 
- Embarassos multiples: els bessons o 
mes infants nascuts al mateix temps son 
factor de risc important de PCI. Als Estats 
Units, durant els darrers vint anys, aquest 
tipus de part s'ha quadruplicat, fonamental-
ment per dues raons, perquè ha augmentât 
considérablement el nombre de dones ma-
jors de trenta anys que tenen fills i per Tus 
de mesures medicamentoses fertil itzado-
res. Aquests parts son un factor de risc, 
perquè en moites avinenteses associen 
prematuritat i baix pes. Els estudis demos-
tren que augmenta per 400 les possibilitats 
de PCI a un part multiple respecte al part 
d'un sol infant. La investigaciô es dirigeix 
ara a comprovar les causes s'aquest incré-
ment de risc cérébral: placenta pobra, etc. 
-Icten'cia del neonat o hiperbilirrubinèmia: 
freqùentment associades a la incompatibil i-
tat del factor Rh. 
-Sagnat de la mare durant l'embaraç o 
proteïnûria: la pèrdua vaginal de sang du-
rant el sise al novè mes de gestaciô i l'ex-
cès de protéines a Torina impliquen un ait 
risc de tenir un infant amb PCI. 
-Infeccions de la mare: segons les inves-
tigacions actuals, cada vegada es dôna mes 
importància a la infecciô intrauterina subcl i-
nica corn a causa de PCI, la quai cosa 
explicaria Televat percentatge de nins duits 
a terme i sensé problèmes en el part que 
presenten PCI. Estudis molt récents (Nelson, 
1998), han confirmât la relaciô entre PCI i 
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nivells elevats de marcadors de la inflama-
d o , especialment de les citokines i de fac-
tors de la coagulació. Els résultats de les 
análisis de sang deis neonats han estât 
dramàtics: tots els infants que han présen-
tât PCI tenien elevades concentracions de 
cinc citokines diferents (tumor necrosi, fac-
tor alfa i les interleukines 1, 8 i 9), mentre 
que cap dels infants normáis presentaren 
xifres valorables d'aquestes substancies. 
Molts dels infants amb PCI tenien també 
elevades concentracions d'un o mes factors 
de coagulació. Es pensa que aqüestes da-
des analit iques associades amb PCI son 
degudes a causes crôniques o que s'han 
réact ivâ t , corn son els deso rd res 
autoinmunes o les infeccions intrauterines 
subcliniques. 
Les citokines es troben normalment en 
quantitats infimes a la sang. Perqué es 
troben de forma abundant a la sang dels 
infants amb PCI no esta encara aclarit. Se 
sap que la producció de citokines esta afa-
vorida per diverses causes corn infeccions, 
desordres autoinmunes, trauma, deprivació 
d'oxigen i tumors. Aqüestes citokines actu-
arien corn a toxines lesionant les neurones 
i les sèves connexions en el cervell en 
creixement, encara que el nivell anormal de 
citokines podría reflectir també un factor 
genètic mal conegut o altres factors que 
afecten el cervell immadur. 
Seguint amb el factor ¡nfecciós, també 
s'ha comprovat un augment de PCI en els 
parts en que la mare presenta febre eleva-
da (mes de 38 9 C), la quai cosa és un signe 
d'infecció, o en qué el metge diagnostica 
clínicament una corioamnionitis (infecció de 
les membranes que enrevolten al fetus). 
Les infeccions de la mare durant el part es 
produeixen quan un microbi que es troba 
normalment a la vagina o en el recte passa 
a l'úter, accès facilitât per la di latado del 
cèrvix o per la rotura de la bossa de les 
aigües. Aqüestes infeccions augmenten per 
deu les possibilitats d'afectació cerebral. 
Per aquest motiu, actualment, quan la dona 
que dona a llum presenta febre elevada o 
infecció es tracta amb antibioteràpia paren-
teral, si bé encara avui no és coneix la 
repercussió que pot tenint la prevenció de 
la infecció materna en la disminució de rise 
de PCI. 
Tots aquest factors de rise i el période 
en qué amb mes freqüéncia poden afectar 
el cervell en desenvolupament es presen-
ten en el següent resum causa _ temps: 
A.- Preconcepció (pares): 
- Edat (mes de 35 anys). 
- Immaduresa biológica (pares massa jo-
ves). 
- Toxines ambientáis. 
- Base o desordres genetics. 
- Malnutrició. 
- Radiado. 
- Alteracions metabológiques. 
B.- Primer trimestre de l'embaràs (0 a 3 
mesos): 
- Malnutrició, déficits vitamínics. 
- Intolerancia ais aminoàcids. 
- Alteracions hormonals (déficit de proges-
terona). 
- Tóxics: tabac. Drogues, alcohol, verins. 
- Malfunció tiroidea. 
- Malatia de la mare: tirotoxicosi, desordres 
genetics. 
C- Segon trimestre d'embaràs (dels 3 
ais 6 mesos): 
- infeccions: citomegalovirus, toxoplasma, 
pigota borda, infecció intrauterina subclí-
nica. 
- Patología placentería: oclusió vascular, 
malnutrició fetal, hipóxia crónica, déficit 
del factor de creixement. 
D.- Tercer trimestre d'embaràs (dels 6 
ais 9 mesos): 
- part prematur, neonat o baix pes. 
- Factors hematics: ictericia, incompatibil i-
tat Rh. 
- Citokines. 
- Inf lamado i/o infecció: corioamniodit is, 
listeria 
- Hipóxia: insuficiencia placentería, hipóxia 
perinatal. 
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£.- Période périnatal: 
- Hipoglucèmia, hipotiroïdisme 
- Hipôxia périnatal, síndrome de distress 
respiratori. 
- Infeccions: meningitis, encefalitis. 
- Parts múltiples. 
- Hémorragies o accidents vasculars (em-
bolia). 
Réfèrent al tractament de la PCI, en ser 
una afectació que una vegada instaurada 
no és evolutiva i en qué la base radica en 
lésions del teixit nervios, el qual és irrepa-
rable, tota terapéutica aplicada és de tipus 
paliatiu. 
Pero en aquests darrers anys els avén-
eos de la medicina i de la tecnología han 
estât espectaculars i han aconseguit millo-
rar la qualitat de vida de molts de pacients 
amb PCI fins assolir la seva integrado a la 
societat com a membres productius. 
Entre els avenço medies destaquen dues 
substancies que han millorat els greus pro-
blèmes que origina l'espasticitat muscular: 
la toxina botulínica i el baclofen. 
La toxina botulínica és una molécula 
proteínica d'altíssima toxicitat produ'ida peí 
bacteri Clostridium Botulinum el qual es 
troba tan a terra com a aigua normalment 
inactiu durant anys pero que en determina-
des condicions favorables (conserves en 
mal estât) produeix la toxina, originant la 
greu intoxicado alimentaria coneguda com 
a botulisme. A pesar que aquesta malaltia 
es troba ja documentada en el période antic 
de r imperi Romà no és fins a la década deis 
setanta del segle XX que no es començarà 
a utilitzar amb efectes terapéutics. Un oftal-
môleg americà, el Dr. Alan Scott, cercava 
una substancia per relaxar els múseuls 
oculars a certs pacients amb estrabisme i 
ho va aconseguir amb la toxina botulínica 
que des d'aleshores és utilitzada a Oftalmo-
logía per tractar un cert nombre de desvia-
cions oculars. 
També va donar bons résultats en el 
tractament del blefaroesparme, la qual cosa 
donà peu a la invest igado per tractar amb 
aquesta substancia una gran varietat de 
problèmes neurológics motors. A la part 
final deis nervis perifèrics es troba emma-
gatzemada l'acetilcolina, responsable de la 
contracció del múscul quan li arriba l'impuls 
elèctric enviât peí cervell, el cervellet o la 
médula espinal. Quan la toxina botulínica 
és injectada en el múscul correcte, el que fa 
és bloquejar l'acció de l'acetilcolina. Per 
obtenir un résultat ôptim, es necessari iden-
tificar els múseuls hiperactius que originen 
l'espasticitat i decidir la dosi apropiada per 
normalitzar o millorar la seva activitat. El 
procediment és segur ja que la dosi empra-
da és ínfima i la toxina es queda en el punt 
d'injecció. Son necessàries entre una i tres 
injeccions en el múscul i l'efecte es fa évi-
dent en els primers deu dies, obtenint la 
máxima acció durant les tres primeres set-
manes pero desapareix totalment ais sis 
mesos. Per afinar l'efecte s'ha de realítzar 
un electromiograma previ que demostrará 
quins son els múseuls hiperactius i el grau 
d'afectació. En aquests darrers anys, el paper 
de la toxina botulínica per tractar els problè-
mes de l'espasticitat a la PCI ha augmentât. 
Els pacients que mes es poden beneficiar 
de la terapia son els hipertónics o els paci-
ents en els que es preveu que desenvolupin 
contractures a les articulacions amb el crei-
xement debut al to muscular anormal. Dis-
minuint amb la toxina la contractura es re-
dueix el dolor augmentant la mobilitat i tam-
bé permet que es puguin aplicar altres tera-
péutiques rehabilitadores cosa que abans 
era impossible. 
Réfèrent a l'altre producte, el baclofen, 
és utilítzat actualment en el tractament de 
l'espasticitat severa. El baclofen és un rela-
xant muscular i un antiespasmôdic que actúa 
inhibint el sistema nervios. El mécanisme 
exacte d'actuació és mal conegut encara 
que está comprovat que inhibeix la trans-
missió deis impulsos entre les cél-lules 
nervioses. La seva acció potent a nivell 
cerebral i les complicacions, fan que s'em-
pri en casos puntuáis i no es recomana la 
utilització amb infants menors de aotze anys. 
El problema és que 1'administració és en 
infusio intratecal continua controlada, la qual 
cosa és un procediment neuroquirúrgic. El 
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que és cert, és que l'espasticitat severa 
millora amb aquest procediment encara que 
és necessària una major investigaciô per 
fixar les pautes del tractament. 
Certs avanços quirûrgics també perme-
ten millorar l'espasticitat corn és la rizotomia 
dorsal selectiva que esta donant résultats 
esperançadors (encara que també és en 
fase d'avaluaciô), ja que permet disminuir 
el to muscular, es a dir, l'espasticitat als 
infants amb PCI. 
Per altra part ha millorat la cirurgia orto-
pèdica, que encara és necessària per cor-
regir contractures, deformitats éssies i per 
equilibrar les forces musculars anormals 
que originen desviacions. 
Tots aquests avanços mèdics i quirûr-
g ics , j un tamen t amb el t rac tament 
multidisciplinari dels altres problèmes que 
pateixen aquests pacients (neurolôgics, of-
talmolôgics, auditius), la rehabilitaciô i els 
tallers de teràpia ocupacional han fet que 
aquests particulars pacients gaudeixin d'una 
major qualitat de vida. 
Els avanços tecnolôgics hi van a favor: 
Tècniques protèsiques, disseny de mobilia-
ri adéquat a les sèves necessitats i especi-
alment tôt el mon relacionat amb la informà-
tica, imparable, avançant a la velocitat de la 
l lum, que permet ja avui en dia, amb un sol 
dit, fins i tôt tan sols amb la veu o amb el 
simple moviment de les pipelles, comuni-
car-se amb tôt el mon, treballar des de casa 
(telemàtica) o escriure. Tôt aixô ha fet, i de 
cada vegada mes, que molts de pacients es 
converteixin en éléments productius dins la 
societat. 
Alteracions oculars a la 
Parálisis Cerebral 
En els infants afectats de PCI, les alte-
racions oftalmológiques son particularment 
freqüents. Segons els autors, els detectes 
oculars o de la visió osc i l len entre el 60% 
i el 86%. 
Es poden englobar en dos grups fona-
mentals, els signes oftalmològics que no 
son deguts a la síndrome motora i les alte-
racions oculomotores que sí que están re-
lacionades amb la síndrome motora. 
A.- Signes Oftalmològics 
1.- Alteracions de la refracció. 
L'ametropia mes frequent és la hiperme-
tropia encara que en els prematurs hi ha un 
alt percentatge de miopia. 
2.- Disminució de la visió. 
Es pot presentar una ambliopia modera-
da o severa, uni o bilateral segons l'etiolo-
gia de la baixa agudesa visual, una ambli-
opia per alteració de la postura ocular que 
es tradueix per un nistagmus o, fins i tot, en 
una impossibilitai d'aturar la mirada sobre 
l'objecte fixât (segons la Dra. Pigassou, 
aquest tipus d'ambliopia tan sois es troba 
en els infants amb PCI). 
La ceguesa total és possible (per atrofia 
óptica), encara que la ceguesa cortical és 
d'observació molt poc frequent. 
3.- Anomalies del fons de Tuli. 
En certs casos es pot observar una atro-
fia óptica, primària o secundaria, total o 
parc ia l , que s ' assoc ia n o r m a l m e n t a 
nistagmus i/o a un estrabisme, més fre-
quent a les formes espàstiques. La causa, 
a molts de casos està poc clara. Un examen 
més acurat mitjançant tomodensitometr ia o 
ressonància magnètica pot ajudar révélant 
una cavitai porencefàlica o dilatació mode-
rada dels ventricle. Altres vegades es podrá 
observar un augment exagérât de la tortu-
ositat vascular, o bé una retinopatia del 
prematur o malformacions (plec falciforme, 
coloboma). 
4.- cataracta congènita. 
5.- Alteracions del camp visual. 
Molt difícils d'explorar en aquests in-
fants: escotomes centrals a les atrofies 
optiques totals i hemianòpsies laterals ho-
mònimes a les lesions retroquiasmàtiques. 
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B.- Alteracions oculomotores 
Aqüestes pertorbacions son secundàri-
es a les lésions irreversibles deis centres 
oculomotors que tenen els infants amb PCI. 
Es poden diferenciar dos tipus: les alteraci-
ons de l'estàtica ocular i les alteracions de 
la dinámica ocular. 
1.- Alteracions de l'estàtica ocular 
a.- Anomalies de la fixació. 
Es pot observar una lentitud o una ines-
tabilitat de la mirada que es manifesten per 
oscil-lacions deis ulls, oscil-lacions alterna-
des d'amplitud variable a les formes poc 
severes. En les formes d'afectació greu es 
pot trobar una mirada errática i moviments 
oculars incoordinats. 
b.- Nistagmus. 
Tan pot observar-se un nistagmus de 
recerca , un n is tagmus congèn i t o un 
nistagmus de mirada. Aquest darrer tipus 
de nistagmus, caracteritzat per l'excentració 
moderada de la mirada, és el testimoni d'una 
afectació neurolôgica central. 
c. Estrabisme. 
És l'anomalia ocular que s'observa amb 
mes freqüencia a l'infant amb PCI (entre el 
30 i el 60% segons els diferents autors), 
especialment a les formes espàstiques. Sol 
presentar unes especiáis caractéristiques: 
freqüentement és mes convergent que di-
vergent, mes d'origen paralític que en els 
deis infants normáis i amb una gran varia-
bilitat de l'angle de desviació, adquirint a 
cer ts casos el quadre d 'es t rab isme 
disquinètic (descrit per Buckley) que es veu 
tan sols a la PCI. Es caracteritza per una 
fluctuació de l'exotropia a l'endotropia amb 
una lenta desviació tónica semblant a un 
moviment de vergència baix les mateixes 
condicions acomodatives ( gran variabilitat 
de l'angle). A mida que l'infant creix es fa 
mes évident l 'exodesviació. S'ha objectivât 
sobretot a les formes atetoides. L'associa-
ció fréquent de l'estrabisme diskinétic, ate-
tosi i paràlisi de la mirada cap a dalt sugge-
reix que el Hoc de la lesió causal sigui el 
gangli basai. Aquest tipus d'estrabisme té 
un pronostic quirúrgic especialment dolent. 
Alteracions de la dinàmica ocular 
A.- Alteracions delseguiment ocular, len-
titud I presencia de moviments paràsits que 
afecten la qualitat del seguiment. 
B.- Pertorbacions de les sacudides ocu-
lars amb augment del temps de reacció a 
l'estímul i mal ajustament terminal del so-
trac. Mesures deis moviments oculars entre 
pacients adults amb PCI i pacients normáis, 
mitjançant técniques de reflexió cornial per 
¡nfrarojos, han permès comprovar que 
aquests malalts no poden mantenir una 
constant velocitai del moviment ocular. Els 
errors de la dinàmica ocular en aquests 
tests de moviments sacàdics tenen impor-
tancia, especialment perqué indiquen que 
no podran utilltzar els sistemes tecnológics 
de comunicado que depenen de la fixació 
visual con a senyal de control. 
C - Alteracions de la motilitat conjugada: 
paràlisi de l'elevació de la mirada o bé el 
fenomen de Woods, que consisteix en la 
dificultat per mantenir els ulls en direcció 
lateral (quan els ulls es posen de costat 
tornen bruscament a la posició primària. 
D.- Alteracions de la convergencia: és 
fréquent la insuficiencia de convergencia 
però encara ho son mes els espasmes de 
convergencia realitzant un quadre d'estra-
bisme d'angle variable. 
Corn es pot comprovar per tot el que 
s'ha descrit anteriorment, el quadre oftal-
mologie que poden presentar els infants 
amb PCI té un gran polimorfisme. I el fet 
que la majoria de vegades es habituai la 
conservado de bones capacitats i n t e l -
lectuals, l'associació d'anomalies motrius i 
posturals, les alteracions moites vegades 
importants de la comunicado oral , una 
hiperemotivitat, atacs de riure incontrolat, 
etc, fa que l'exploració d'aquests pacients 
no sigui fácil i que l'oftalmòleg s'ho hagi de 
prendre amb paciencia. 
El tractament de l'estrabisme és llarg i 
délicat i la gran variabilitat de l'angle de 
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desviació, característica de la PCI, fa que 
sigui impossible l'aplicació en aquests par-
ticulars pacients de toxina botulínica, fins i 
tôt la cirurgia de l'estrabisme fracassa en 
molts de casos. De tota la bibliografía mun-
dial, tan sosl un autor (Levy, 1976), amb 
una casuística extensa (238) obté una ré-
sultats a la cirurgia de l'estrabisme iguals 
de satisfactoris que els deis infants normáis 
(qüestió de sort o falsejament deis résul-
tats?). 
Poques guies d'actuació s'han fixât per 
millorar el tractament deis infants amb PCI 
i estrabisme: Normalment s'apliquen els trac-
taments conservadors habituais: ulleres, 
prismació oclusions, atropina i es fa tarda-
nament la cirurgia, pero sense una metodo-
logía específ ica. La cirurgia obté especiáis 
bons résultats en els casos d'entropia aco-
modativa i mais résultats a les exotropies. 
Al contrari, la reeducado del seguiment 
de la mirada i deis sotracs pot tenir millors 
résultats éliminant el nombre de moviments 
paràsits. 
A l'estudi fet per Escobar (1991) a 90 
infants amb PCI en el que es va realitzar 
TAC cranial en els que se presentaren es-
trabisme, l'alteracié neuroradiolôgica mes 
fréquent va ser la di latado ventricular (43%), 
seguida de l'atrofia cerebral (19%) i de l'atro-
fia subcortical i el 19% presentava el TAC 
normal. A pesar d'aquestes anomalies, s'in-
dica que no hi ha relacié entre les alteraci-
ons ocu lomo to res i les a l te rac ions 
tomogràfiques. Si assenyalen l' importància 
del TAC corn ajuda per valorar possibles 
detectes del camp visual de gran importan-
cia per afinar el tractament estrabológic. A 
molts de pacients amb PCI i greus anorma-
iitats motores, el TAC surt normal, possible-
ment perqué la lesió hipóxica ha originat 
una destrucció microscópica i permanent 
de les cel.lules nervioses. 
Es essencial la correcció de l'ametropia 
existent per evitar al màxim que interíeresqui 
en l 'aprenentatge. 
Tots els autors, igual que nosaltres, fan 
especial insistencia en la importancia del 
diagnostic i tractament de les anomalies 
visuals deis pacients amb PCI, ja que ne-
cessiten totes les facilitats possibles per 
aconseguir la màxima integrado. 
Material i Mètodes 
Es calcula que a les liles Balears hi ha 
actualment poc mes de 600 afectáis de 
PCI, la majoria deis quals han rebut assis-
téncia en el centre d'ASPACE. 
A S P A C E és un cent re ass is ténc ia l 
multidisciplinari, enfocat totalment al diag-
nostic, control i tractament de pacients amb 
PCI. Hi ha deparfaments de cirurgia ortopé-
dica, d'atenció precoç, Pediatria, Neurolo-
gia, oftalmologia, Psicologia, Rehabilitació, 
a mes deis tallers ocupacionals. 
S'ha realitzat l'estudi retrospectiu de 199 
pacients amb PCI. S'han descartat 10 paci-
ents per tenir una base metabòlica o alteraciò 
cromosomica. 
El temps de seguiment mitjà ha estât de 
dotze anys. 
L'edat ha oscil-lat entre els 2 i els 23 
anys (l'edat mitjana és de 12 anys). 
Segons el sexe, 119 eren del sexe mas-
culi (60%) i 80 del sexe femení (40%). 
Aquesta majoria évident del sexe masculí 
en els pacients amb PCI, la confirmen la 
majoria d'autors si bé ni hi ha una expl icado 
científ ica que la justifiqui. 
L'exploració realitzada ha indos les se-
guents proves: 
- L'anamnesi acurada de cada pacient. 
- La mesura de l 'agudesa visual amb els 
optotipus de Mme Pigassou (de senzilla 
interpretado pels infants ja que es pre-
senten figures simples: arbre, cotxe, ocell, 
casa, nin). 
- L'exploració de la mobilitat ocular: angle 
de desviació, ull dominant, b loquejos, 
nistagmus. 
- Examen de la refracció i del poi posterior 
de Tuli prèvia dilatació de les pup i l les 
(cicloplegia). 
- Examen deis annexos oculars i del poi 
anterior de Tuli: còrnia, cr is ta l l i , parpelles. 
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- Potenciáis Evocats Visuals (PEV), realit-
zats a casos puntuáis en qué se sospitava 
patología ocular a ¡nfants amb afectado 
severa (col laboració ¡mposslble). 
La comunicado amb els pares, fisiotera-
peutes i educadors deis tallers ocupacio-
nals és important per a la futura rehabilita-
do visual de l'infant, ja que normalment son 
els primers a sospitar les anomalies. 
Résultats 
Deis 199 pacients amb PCI estudiats, 
119 eren del sexe masculí (60%) i 80 del 
sexe femení (40%). Gràfiques núm. 1 i 2. 
Segons el tipus de presentació, 165 (82%) 
pateixen la forma espàstica, 26 (14%) la 
forma atetòsica, 6 (el 3%) la forma atàxica 
i 2 (l '1%) una forma mixta. Gràfiques 3 i 4. 
Deis 165 espàstics, 100 son del sexe 
masculí, el 60% i 65 del sexe femení, el 
40%. Gràfiques núm. 5 i 6. 
En els altres tipus de presentació no son 
valorables les variacions entre els sexes. 
Réfèrent a l'etiologia, la proporció de 
prematuritat és idéntica en els dos sexes, si 
be les causes intrauterines afecten mes al 
sexe femení i les anóxies en el part i les 
lésions postnatals afecten mes al sexe 
masculí. 
Del total de 199 pacients amb PCI, ¡'ex-
p lorado oftalmológica ha confirmât que 84 
no presentaven cap tipus de patologia ocu-
lar (emetropía i ortoforia), és a dir un 42% 
i sí tenien problèmes oculars 115, un 58%. 
Gràfiques núm. 7 i 8. 
Tenien alteracions de la refracció, sense 
altre tipus de patologia ocular associada, 
31 pacients (30%). Els detectes refractius 
son els següents (Gràfiques núm. 9 i 10): 
- Hipermetropia, 21 pacients. 
- Miopia, 7 pacients. 
- Astigmatisme, 3 pacients. 
Réfèrent a les alteracions de la mobilitai 
ocular, deis 115 infants amb patologia ocu-
lar, un total de 71 (60%) presentaren estra-
bisme, que respecte a la població total (199) 
dona una incidencia del 35%. Gràfiques 
núm. 11, 12 i 13. 
Deis 71 estrabismes, 36 eren conver-
gents (esotropia), 34 divergents (exotropia) 
;
 1 presentava hipertropia. Gràfiques 14 i 
15. ' 
Tenien esotropia afilada. Sense altre t i-
pus d'associació, 18 pacients. 
L'esotropia associada a un detecte de 
refracció, la presentaren 14 pacients: 
- 10 amb endotropia + hipermetropia. 
- 3 amb endotropia + miopia. 
- 1 amb endotropia + estigmatisme. 
L'esotropia associada a un nistagmus la 
presentaren 4 pacients. 
Referent ais est rabismes divergents 
(exotropia), del total de 34, 16 no presenta-
ven cap tipus d'anomalia associada. 
De les 18 exzotropies amb patologia 
ocular, la relació és la següent: 
- 3 pacients amb exotropia + hipermetro-
pia. 
- 6 amb exotropia + miopia. 
- 2 amb exotropia + estigmatisme 
- 5 associades a nistagmus (sense de-
tecte refractiu). 
- 2 relacionades amb patologia ocular: 
una amaurosi monocular per despreni-
ment de retina a una anisometropia 
miòpica severa (-20 diòptries), i un al-
tre a una miopia magna -18 diòptries. 
Deis 115 pacients amb PCI i alteracions 
oculars, 7 presentaren nistagmus aíl lat, 
sense altre tipus de patologia oftalmològi-
ca. 
Els 6 pacients que completen els 115 
afectats ocularment, no s'engloben en cap 
deis apartats anteriors per presentar ano-
malies oculars greus: 
- 1 ceguesa per atrofia óptica bilateral. 
- 1 coloboma bilateral complet (iris coroi-
des) 
- 1 microftalmos 
- 2 atrofies òptiques bilaterals (que no 
han originat ceguesa però sí una seve-
ra disminució visual irreversible). 
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- 1 anoftalmia 
Les anomalies oculars que hem trobat 
en aquests 115 pacients, son variades: 
- 1 ceguesa per atrofia optica bilateral. 
- 1 anoftalmia. 
- 2 atrofies optiques bilaterals (sense 
ceguesa). 
- 7 atrofies optiques parcials (pap i l la 
optica pálida). 
- 1 coloboma complet (iris i coroides). 
- 1 coloboma incomplet (coloboma de 
l'iris). 
- 1 retinosi pigmentaria. 
- 1 coriorretinopatia toxoplàsmica. 
- 2 cataractes congènites (1 bilateral, 1 
monocular). 
- 1 microftalmos (amb microcòrnia i vitreo 
primari hiperplàsic). 
- 1 anisometropia miòpica severa (més 
de 18 dioptries) que origina despreni-
ment de retina i amaurosi. 
- 2 miopies magnes. 
- 1 angioma a la regió lacrimal. 
- 1 ptosi parcial unilateral. 
Moites de les anomalies descrites ante-
riorment no han influii en la visió d'aquests 
pacients i son tan sols reflex de l'exploració 
oftalmològica rutinaria. 
Unes han estât tractades d'hora per evitar 
l'aparició d'una ambliopia irreversible com 
és el cas de les cataractes congènites. Però 
altres, per desgracia, han originai un gran 
dèficit visual irrecuperable actualment (atrofia 
optica, coloboma, micoftalmos, anoftalmia). 
Discussió i conclusions 
Del 199 pacients amb PCI estudiats, 115 
(un 58%), presentaven qualque tipus d' 
alteració ocular. 
La PCI de t ipus espàstic és la que 
s ' assoc ia amb més f r equènc ia amb 
al teracions ocu lomotores ( també és la 
presentació més habitual). 
L'elevada incidencia d'estrabisme i PCI, 
queda també confirmada al nostre estudi, 
on trobam 71 pacients amb problèmes de 
paral- le l isme ocular ( 35% del total de 
pacients amb PCI). 
Segons els d i fe ren ts au to rs , e ls 
percentatges d'infants amb PCI i estrabisme, 
son molt variables: 
-Breakey 49% 
-Guibor 62% 
-Lo Cascio 50% 
-Escobar 46.6% 
Les xifres oscil-len entre el 30% i el 60%. 
Si es té présent, que la inc idència 
d'estrabisme a la poblaciô infantil normal és 
del 2%, qualsevol de les xifres reflectides 
anteriorment conf i rma el fet de la gran 
freqùència d'estrabisme a la PCI. 
Aquesta elevada incidència d'estrabisme 
a la PCI, és fàcilment comprensible ja que 
tots els factors que es troben implicats en el 
desenvolupament d'una correcta coordinaciô 
neuromuscular poden estar involucrats: 
1.- lésions directes sobre els centres de 
control motosensorial centrais o perifèrics. 
2.- lésions indirectes en els pacients amb 
integritat del sistema neuromuscular ocular. 
- De la mateixa manera que existeix una 
alteracié del to muscular més o menys 
generalitzada, es podrà trobar una alteracié 
del to a la musculatura ocular que es 
man i fes ta espec ia lmen t a les f o r m e s 
espàstiques de PCI. 
- Alteracions dels reflexos propioceptius, 
especialment els que provenen del coll, 
freqùentment alterats en els pacients amb 
PCI per les posicions anomales que han 
d'adoptar per la seva malaltia. 
- Impossibilitat de desenvolupar normal-
ment els re f lexos op toc inè t i cs per la 
incapacitat que tenen certs pacients amb 
PCI per coordinar els seus moviments 
cefàlics per lograr moviments de fixaciô i 
seguiment de la mirada adéquats. 
- De cara a adquirir una correspondència 
retiniana normal, aquests infants amb PCI 
no poden fixar bé els objectes per les 
posic ions anomales or ig inades per les 
alteracions del to muscular, la quai cosa 
impossibilita que els eixos visuals puguin 
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ajustar-se i obtenir un entorn visual normal, 
cond i c ions ind i spensab les per una 
organització topográfica normal (com deia 
la Dra Pigassou). Per aixô les dificultats 
moto res deis pac ients amb PCI son 
originades, en part, per la seva insuficient 
or ientado espacial. 
- Finalment, poden intervenir factors 
psico-afectius: l'absència d'un estât psico-
afectiu adéquat i el baix nivell intel lectual 
en part d'aquests infants, interfereixen amb 
l 'atenció (determinada per la formació 
reticular i l'activitat cervical) imprescindible 
per al normal desenvolupament de la visió. 
També coincidim amb la majoria d'autors, 
en la gran fluctuació de l'angle de desviado, 
específic d'aquests infants, si bé s'observa 
una evolució cap a la millora espontània 
(com hem pogut objectivar a 5 esotropies 
de la nostra casuística), sobretot en els 
estrabismes convergents, sent molt mes vàlid 
per ais estrabismes divergents. Es pensa 
que tendría relació aquesta millora amb el 
tractament rehabilitador de la PCI. 
No coincideix el nostre estudi en la 
proporció entre els tipus d'estrabismes, ja 
que la majoria d'autors troben una gran 
diferencia en favor de les endotropies. Els 
nostres résultats son mes equitatius: 36 
endotropies i 34 exotropies. 
Sí que es pot confirmar la major proporció 
d'estrabisme divergent ais infants amb PCI 
(10 a 1) que la població infantil normal (3 a 
1). 
També coincidim en la major prevaléncia 
de nistagmus en els estrabismes divergents. 
No hem observât el fenomen descrit per 
Pigassou de coexistencia de endo i exotropia 
( t rans fo rmado rápida d 'una endotropia 
a l ternant a exo t rop ia a pac ients amb 
hipermetropia forta després de la seva 
correcció). 
No hem tingut l'oportunitat d'intervenir 
quirúrgicament a cap deis pacients estudiats, 
pero l ' observac ió del résu l ta t de les 
intervencions de l'estrabisme d'alguns d'ells 
a altres centres d'aquí i de fora Mallorca, fa 
que pensem que l'actitud davant la cirurgia 
de l ' es t rab isme d 'aques ts par t i cu la rs 
pacients, ha de ser molt prudent, ja que els 
résultats no son tan satisfactoris com en els 
infants normáis, a causa de la gran variabilitat 
de l'angle I tota la patología expl icada 
anteriorment. Els fracassos quirúrgics son 
mes fréquents en els estrabismes divergents. 
El nivell d ' intel l igéncia no guarda relació 
amb el grau d'afectació oculomotora, pero 
com mes ait sigui, millor será la col laboració 
del pacient amb la seva rehabil i tado ocular. 
La detecció i el tractament de les alte-
racions visuals en els infants amb PCI és 
imprescindible per a la seva vida futura, ja 
que ateses les seves grans minusvalues, 
aquests pacients necessiten de la millor 
func ió v isual poss ib le . Una ava luac ió 
oftalmológica completa a edat precoç ha de 
formar part del protocol de seguiment. 
Per aixô, Poftalmôleg ha d'estar sensi-
b i l i tzat amb la p rob lemá t i ca espec ia l 
d'aquests infants, el comportament deis 
quais desconcerta els professionals no 
habituais a ells. 
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Premio 
Disección de Aorta en 
Mallorca (*) 
Juan Pérez Barcena 
Se presenta una revisión de una enti-
dad, la disección de aorta, en que como 
veremos, y adelantando una de las conclu-
siones del trabajo, la sospecha clínica ini-
cial es fundamental para el diagnóstico y 
por lo tanto el pronóstico (1). 
La disección de aorta es una entidad 
conocida desde hace tiempo, así Laennec 
en 1819 acuñó el término "aneur isma 
disecante de aorta". Sin embargo hoy en 
día no se aconseja utilizar este término, 
porque si bien las disecciones ocurren en 
zonas de la aorta ligeramente dilatadas, no 
aparecen sobre zonas aneurismáticas, por 
lo que se desaconseja este término y se 
prefiere el de "disección de aorta". 
La disección de aorta es un proceso 
caracterizado por la pérdida de continuidad 
de la ínt ima nórtica y la formación de un 
falso canal en la capa media, donde se 
acumula sangre que puede progresar distal 
y/o proximalmente. (2) 
En el Hospital Son Dureta, entre enero 
de 1993 y junio de 1998 se han recogido 34 
casos de disección de aorta , y en el proce-
so diagnostico han intervenido distintos 
servicios, entre ellos: cardiología, anatomía 
patológica y radiología intervencionista. 
Existen dos escalas para clasificar las 
disecciones de aorta: la de De Bakey y la de 
Standford. La primera distingue tres tipos 
de disecciones: tipo I afecta tanto a la aorta 
proximal como distal; tipo III cuando se 
afecta exclusivamente la aorta distal a la 
(") Premi Mateu Orflla del Col-legi Oficial de 
Víetges de les liles Balears 1998. 
salida de la arteria subclavia; y tipo II cuan-
do está sólo afectada la aorta proximal. 
La clasificación de Standford es más 
simplificada, ya que divide a esta patología 
en dos: tipo A o proximal, y tipo B o distal. 
Una disección se considera como cróni-
ca cuando lleva más de dos semanas de 
evolución. En nuestra revisió de las 34 es-
tudiadas disecciones, un 8 1 % eran tipo A, 
14% tipo B, y el 3% afectaban solo al caya-
do. Además cuatro de estas disecciones 
(14%) eran crónicas. 
En cuanto a los datos epidemiológicos 
de estos pacientes, el 82% eran varones, la 
edad media fue de 61.7 años con un rango 
entre 43 y 76 años. El factor de riesgo (tabla 
I) más c o m ú n m e n t e asoc iada fue la 
hipertensión arterial que apareció en el 59% 
de los pacientes, siendo éste un factor coin-
cidente en otras series (3). El 3% eran 
diabéticos y una dislipemia apareció en el 
12%. Sin embargo y a pesar de la baja 
incidencia de estos factores de riesgo 
cardiovascular, el diagnóstico con el que 
con más frecuencia ingresan éstos pacien-
tes, como se verá posteriormente, es el de 
cardiopatía isquémica. Fumadores eran el 
59% y presentaban algún antecedente de 
intervención cardiaca el 18%. Por último, en 
otro 18% existía el antecedente de cardio-
patía isquémica. Sin embargo de este 18%, 
solo la mitad, es decir el 9%, tenian el 
antecedente de haber presentado episo-
dios de angor o infarto agudo de miocardio. 
El otro 9% eran pacientes que a la vez que 
se les realizaba la aortografía, se les prac-
ticó una coronariografía que mostró lesio-
nes significativas, pero no habían presenta-
do previamente clínica de cardiopatía is-
quémica. Este 9% viene a coincidir con los 
estudios previos en los que se vio que la 
asociación de cardiopatía isquémica y di-
sección de aorta era baja, aproximadamen-
te entre un 1.5% y un 7.5%. (7) 
De los síntomas y signos que presenta-
ban estos pacientes el más frecuente, como 
se aprecia en la tabla II, fue el dolor torácico, 
que apareció en el 78% de los pacientes. El 
dolor era abdominal en el 46%, dorsal en el 
43%, y en las extremidades el 37%de los 
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casos. Síntomas neurológícos se observa-
ron en el 28% de los pacientes con disec-
ción, siendo el síntoma neurológico más 
frecuente el síncope o disminución del nivel 
de conciencia. En otro 28% de los casos se 
apreció insuficiencia aórtica y en el 37% 
asimetría de pulsos en la exploración. En 
otros estudios estos dos últimos hallazgos 
se describen en el 50% de las disecciones. 
(4) 
El porcentaje de pacientes con disec-
ción de aorta que presentaron los síntomas 
típicos, es decir: dolor torácico brusco, irra-
diado a la espalda y el abdomen fue del 
57%. 
¿Cuales fueron los diagnósticos e ingre-
so de estos pacientes? 
En un 3 1 % de casos se diagnosticó en 
un primer momento una cardiopatía isqué-
mica. Otro 3 1 % de casos se orientó desde 
el inicio como disección de aorta. En el 10% 
de las ocasiones el motivo de ingreso fue 
isquemia de miembros inferiores en estu-
dio. Otros diagnósticos de ingreso fueron: 
cólico hepático, neumonía, gastroenteritis, 
síncope, cólico nefrítico, dolor osteomuscular 
y aneurisma de aorta abdominal. Todos 
estos diagnósticos se pueden agrupar en 
tres categorías: pacientes que desde un 
primer momento se orientan como disec-
ción de aorta, disecciones de aorta diag-
nosticadas de forma casual, y disecciones 
diagnosticadas por medio de la necropsia. 
En un primer grupo estaría el 3 1 % citado 
anteriormente. Las disecciones diagnosti-
cadas de forma casual serían el 55%, y en 
el tercer grupo habría un 1 1 % . Si se com-
para con otros estudios (5), en 1998 apare-
ció una revisión de 84 casos de disección 
aórtica en los que la sospecha inicial de 
disección se hizo en el 65%, el diagnóstico 
fue casual en el 28% de las ocasiones y a 
través de la necropsia en el 7% restante. 
Estos datos tienen importancia porque los 
pacientes que desde un inicio se orientan 
como disección de aorta tienen una mayor 
superv ivencia ya que se les interviene 
quirúrgicamente en más ocasiones. Ade-
más es conocida la alta mortalidad de la 
disecciórf de aorta durante las primeras horas 
(4): es de hasta el 50% en las primeras 48 
horas, de ahí la importancia de la sospecha 
clínica inicial y la necesidad de aplicar el 
tratamiento correcto. 
¿Cuales son las pruebas diagnósticas 
que se realizan a estos pacientes? 
En las tablas de pruebas diagnósticas 
(tablas III y IV), se recogen los pacientes y 
las diferentes pruebas complementar ias 
realizadas. La ecografía abdominal se prac-
ticó en un 18% de los casos, ecocardiograma 
transtorácico (ETT) se realizó en el 39% de 
los pacientes, eco transesofágico (ESTE) al 
45%; tomografía axial computerizada (TAC) 
al 63% y aortografía al 78% de los pacien-
tes. La prueba que en más ocasiones se 
realizó en primer lugar fue el Tac, ya que se 
hizo en 15 ocasiones como primera prueba 
diagnóstica; la prueba utilizada en nuestro 
medio como prueba conf irmator ia es la 
aortografía. Las pruebas que dieron el diag-
nóstico de disección fueron las siguientes: 
la ecografía abdominal en ningún caso, el 
TAC dio el diagnóstico en 17 pacientes, 
presentando 3 falsos negativos. El ETT en 
8 casos; el ETE en 3 casos y la aortografía 
en otros 3 casos. La mayoría de los pacien-
tes llegan a la sala de hemodinámica diag-
nosticados. 
Los diagnósticos de disección realiza-
dos gracias al aortograma son dos casos de 
falsos negativos por TAC, y el tercero se 
trataba de un paciente con una serie de 
cambios quirúrgicos previos que hacían que 
el TAC no fuera valorable, y se recomenda-
ba la rea l i zac ión de un es tud io 
hemodinámico. 
¿Cual es la rentabilidad de estas prue-
bas diagnósticas? 
Revisando di ferentes estudios sobre 
exploraciones diagnósticas en la disección 
de aorta, se puede concluir que todas tie-
nen una sensibilidad y una especificidad 
por encima del 85% (3). 
A estas pruebas diagnósticas hay que 
exigirles que sean de rápida realización, y 
que den la máxima información que el ciru-
jano precise para operar al paciente. 
La exploración diagnóstica de elección 
es la ETE (8), ya que es una prueba de 
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realización rápida, que se puede hacer en 
la cabecera del enfermo y que además nos 
informa de donde está la puerta de entrada, 
si existe insuficiencia aórtica, si hay derra-
me per icard ico o si la fa lsa luz está 
t rombosada , s iendo todos estos datos 
importantantes para el cirujano (2). La prin-
cipal limitación de la ETE es que no informa 
desobre la a fec tac ión de los t roncos 
supraaórt icos, detalle que es importante 
sobre todo en los pacientes con afectación 
neurológica. En estos casos estaría indica-
da la realización de una aortografía. La ETE 
tampoco informa sobre la afectación coro-
naria, pero no se exigue conocer esta infor-
mación para operar a un paciente con di-
sección. (5) 
La aortografía es una prueba que aporta 
también la información que el cirujano pre-
cisa, pero tiene como inconveniente que es 
una prueba invasiva y que requiere más 
tiempo para su realización (6). La RNM es 
probablemente la prueba complementaria 
que mejor caracteriza la anatomía aórtica, 
sin embargo requiere un tiempo prolongado 
para su realización y en pacientes inesta-
bles o conectados a ventilación mecánica 
es complicada de realizar. Se debe reser-
var para pacientes con disección crónica. 
Por último, el TAC es la exploración más 
rápida de realizar, pero no aporta toda la 
información que el cirujano precisa, como 
es el estado de la válvula aórtica, o la 
localización de la puerta de entrada. 
Simplemente y a modo de comentario 
señalar que el desarrollo de las pruebas de 
diagnostico no invasivas, principalmente la 
ETE y la RNM, a dado lugar a que se 
identifiquen con más frecuencia dos entida-
des: la úlcera perforante de aorta (UPA) y 
el hematoma intramural de aorta (HIA) (8). 
La úlcera perforante de aorta consiste en 
una placa de aterosclerosis que se perfora, 
atraviesa la íntima y da lugar a una colec-
ción de sangre enla capa media de la aorta. 
Suele afectar a pacientes de edad avanza-
da y con antecedentes de hipercoles-
terolemla. Suele afectar principalmente la 
aorta descendente y la presentación clínica 
es similar a la disección clásica, sin embar-
go su evolución natural es hacia la dilatación 
de la aorta y sólo raramente (menos del 
4%) provoca una disección clasica. 
La otra entidad (hematoma intramural 
de aorta) se caracteriza por una colección 
de sangre en la capa media de la aorta, sin 
poder objetivarse una rotura de la íntima 
que comunique la falsa con la verdadera 
luz. La presentación clínica es similar a la 
disección clasica; lo curioso de esta patolo-
gía es que la aortografía no sirve para el 
diagnóstico, ya que no hay unapuerta de 
entrada por donde pueda pasar el contraste 
y así diferenciar la falsa luz de la verdadera 
luz. El manejo terapéutico es similar a la 
disección clásica: si afecta a la aorta ascen-
dente se recomiendatratamiento quirúrgico, 
y si afecta la aorta descendente, tratamien-
to médico. (8) 
En cuanto al tratamiento, como se apre-
cia en los gráficos de tratamiento y resulta-
dos (Tablas V y VI), el 4 3 % recibió trata-
miento quirúrgico y el 56% tratamiento 
médico. La supervivencia gobal con ambos 
tratamientos fue del 50%. Si dividimos la 
supervivencia según el tratamiento aplica-
do, con el tratamiento quirúrgico fue del 
84%. Con el tratamiento médico fallecieron 
el 76%, y sobrevivieron el 23%. Descartan-
do los pacientes diagnosticados de disec-
ción mediante necropsia, el porcentaje de 
supervivencia con el tratamiento médico 
sería del 30% 
¿Cuales son los pacientes con disec-
ción de aorta que sobrevivieron al trata-
miento médico? 
Fueron 5 pacientes con disección tipo 
B. Solo hay un caso de disección tipo A que 
sigue vivo y no se sometió a tratamiento 
quirúrgico, ya que era una disección crónica. 
¿Por que no se operaron algunos 
pacientes? 
En cuatro casos se diagnosticó la disec-
ción de aorta a través de la necropsia. A 
dos de el los se les pudo real izar un 
ecocardiograma transtorácico, y se sospe-
chó la disección. En 5 ocasiones la disec-
ción era tipo B, y este tipo de disección el 
tratamiento e elección es el médico. Se 
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rechazó el tratamiento quirúrgico en 2 pa-
cientes ya que eran disecciones muy am-
plias y que afectaban de forma irreversible 
otros órganos y ambos pacientes fallecie-
ron. En una ocasión, una paciente rechazó 
el tratamiento quirúrgico, falleciendo al oc-
tavo día. En otra ocasión se decidió trata-
mien to conse rvado r ya que era una 
redisección. En tres ocasiones se produjo 
un retraso, considerando como tal, aquellos 
pacientes diagnosticados de disección pero 
que no llegaron a operarse. 
Para concluir y a modo de resumen in-
sistir en que ante todo paciente con antece-
dentes de hipertensión arterial o cirugía 
cardiática, que acude a urgencias por un 
dolor torácico brusco, intenso desde el ini-
cio, y que se irradia a la espalda y por 
debajo del diafragma, hay que buscar en la 
exploración física datos de insuficiencia 
aórtica o asimetría de pulsos. Si además 
presenta un electrocardiograma anodino o 
un ensanchamiento mediastínico en la ra-
diografía simple del tórax, se debe estable-
cer la sospecha clínica inicial de disección 
de aorta. La forma de confirmarla depende-
rá de las pruebas complementarias de que 
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el T A C en pr imer lugar segu ido del 
aortograma para confirmar el diagnóstico. 
Sin embargo hay que insistir en la sos-
pecha clínica inicial. En un estudio (5) pu-
blicado este año se observó que si el mé-
dico que interrogaba al paciente pregunta-
ba sobre el inicio del dolor, las caracterís-
ticas y la irradiación, la sospecha de disec-
ción se realizaba en el 9 1 % de las ocasio-
nes. Sin embargo si sólo se hacía una o dos 
de estas preguntas, la sospecha se hacía 
sólo en un 50% de los casos. 
Las conclusiones del trabajo son: 
La disección de aorta es una entidad con 
una presentación clínica propia. 
Es una patología catastrófica con una 
alta mortalidad si no se trata correctamen-
te. 
El diagnóstico se puede hacer con téc-
nicas no invasivas. 
El tratamiento quirúrgico en la disección 
tipo A tiene una eficacia probada y el trata-
miento médico tiene una eficacia similar al 
tratamiento quirúrgico para la disección tipo 
B. 
Es necesaria una historia clínica de ca-
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Paciente, mujer de 80 años que acudió 
a urgencias por dolor torácico y síncope. La 
primera prueba diagnóstica realizada fue 
un ecocardiograma transtoracico (figura 1) 
que mostraba una raiz de aorta elongada 
de 56 mm. Posteriormente se realizó un 
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Tabla VI 
TAC con contraste (figura 2) en el que se 
aprecia la falsa luz y la verdadera luz 
opacificadas y separadas por un flap. La 
figura 3 es un ecocardiograma transeso-
fágico en el que también se aprecia el flap 
a nivel de aorta ascendente. Por último se 
realizó la arteriografía (figura 4) que confir-
mó el diagnóstico. 
Figura 1 Figura 2 
Figuras 5,6,7,8. 
Paciente varón de 50 años que acudió a 
urgencias por dolor torácicopleurítico. En la 
radiografía de tórax anteroposterior y late-
ral (figuras 5 y 6)se aprecia un derrame 
pleural izquierdo. Se orientó como neumo-
nía, pero ante la evolución tórpida se pidió 
un TAC (figura 7) en el que se observa a 
Figura 7 
nivel del cayado un despegamiento de la 
íntima mayor de 1 mm, compatible con di-
sección de aorta. Se trataba de una disec-
ción tipo A crónica, y se completo el estudio 
mediante una resonancia nuclear magnéti-
ca (figura 8) en donde se observa la exten-





Paciente varón de 65 años que acudió a 
urgencias por dolor torácico irradiado a 
apreciándose en el electrocardiograma una 
lesión subepicárdica inferior, por lo que se 
hizo tratamiento fibrinolítico. Posteriormen-
te la curva de CPK fue negativa, apenas se 
apreciaron cambios en el electro y en la 
Figuras 9,10,11. 
Paciente mujer de 66 años con antece-
dentes de insuficiencia aórtica que requirió 
recambio valvular, que acudió a urgencias 
por dolor torácico y abdominal, acompaña-
do de rectorragias. En la radiografía de 
tórax (figuras 9 y 10) se ve un mediastino 
ensanchado. Posteriormente se hizo un TAC 
(figura 11) en el que a nivel del cayado se 
aprecia una íntima despegada en el centro 
de la luz aórtica. Para confirmar el diagnós-
tico se realizó una aortografia en donde se 
aprecio que la disección se abria a la aurícula 
derecha i que estaban afectadas otras arte-
rias como las mesentéricas. 
Figura 11 
exploración física se objetivo un soplo auxi-
liar. Las radiografías de tórax (figuras 12, 
13) son anodinas, por lo que la sospecha 
clínica de disección de aorta se confirmo 
mediante un TAC, donde se observó una 
disección de aorta de tipo B. La evolución 
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Muertes atribuíbles 
al consumo del 
tabaco. Baleares, 
1996 
Maciá. Tomás Salva (*) 
El consumo de tabaco es la causa aisla-
da más importante de morbimortalidad pre-
matura prevenible. De hecho, los fumado-
res a largo plazo padecen un 50% de pro-
babil idades de morir prematuramente. En 
España, según datos del Instituto Nacional 
de Estadística, de cada mil muertes, una se 
debe a consumo de drogas opiáceas, dos 
se producen por SIDA, veinte son debidas 
a accidentes de tráfico y 135 se relacionan 
con el consumo de tabaco. Según el Comité 
Nacional para la Prevención del Tabaquis-
mo, en los próximos quince años, más de 
600.000 personas morirán por enfermeda-
des provocadas por el tabaco. 
Numerosos estudios epidemiológicos al 
estudiar el efecto del tabaco han calculado 
el número de casos de enfermedad o de 
muertes en la población atribuidas al factor 
de exposición. De esta forma, la Organiza-
ción Mundial de la Salud estima que cada 
año mueren en el mundo unos cuatro millo-
nes de personas a causa del tabaquismo y 
prevé que el año 2030 será la primera cau-
sa de muerte en el mundo: con más de diez 
millones de muertes al año, se cobrará más 
vidas que el SIDA, la tuberculosis, la mor-
talidad materna, los accidentes de tráfico, 
los suicidios y los homicidios juntos. 
Las estimaciones realizadas en España 1 
por un estudio ya clásico sugieren que du-
rante 1983 casi 40.000 personas murieron 
por causa del tabaco, lo que representa el 
13% del total de muertes producidas en el 
mismo año. Las cuatro enfermedades rela-
(*) Doctor en Medicina. Especialista en Medicina 
del Trabajo. 
cionadas con el tabaco que produjeron mayor 
número de muertes fueron la cardiopatía 
isquémica (27,2%), el cáncer broncopulmo-
nar (20,9%), la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (18,8%) y el accidente 
vascular cerebral agudo (16,7%). Un traba-
jo aproximativo 2 hacía responsable al taba-
co del 13,7% de las 6.718 fallecimientos 
acaecidos en Baleares en 1989 y atribuía, 
en idéntico orden, a las mismas enfermeda-
des la responsabilidad del mayor número 
de muertes. 
El presente trabajo pretende realizar una 
aproximación al número de muertes produ-
cidas en Baleares en 1996 atribuibles al 
consumo de tabaco. 
Material y método 
Los datos de mortalidad por sexo y cau-
sas de muerte se han extraído del Movi-
miento natural de la población balear 3 del 
año 1996. Se ha utilizado la lista detallada 
de la 9 § revisión de la Clasificación interna-
cional de enfermedades y causas de muer-
te (CIÉ). 
1) Magnitud del efecto (riesgo relativo) 
del tabaco y número de muertes por dife-
rentes enfermedades. El riesgo relativo (F¡F¡) 
es una medida de asociación entre un fac-
tor de exposición y una enfermedad deter-
minada; se obtiene dividiendo la incidencia 
de muertes por cada enfermedad en los 
expuestos al tabaco por la incidencia de 
muertes por la misma enfermedad entre los 
no expuestos al tabaco. Los resultados 
obtenidos para las distintas causas de muerte 
en diferentes estudios, aún siendo de gran 
consistencia, presentan cierta variabilidad 
en función de las poblaciones observadas y 
las distintas modalidades e intensidades de 
consumo de tabaco analizadas. 
Se han utilizado las magnitudes de ries-
go, obtenidas en los estudios longitudinales 
que gozan de mayor validez y precisión, 
transcritas por González Enríquez y cois ' . 
Se ha aplicado el mismo riesgo a varones 
y mujeres, al no disponer del valor de la 
magnitud del riesgo desagregado por sexos. 
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Siguiendo a los mismos autores hemos 
incluido en el estudio sólo aquellas causas 
de muerte para las que se ha obtenido de 
forma sistemática magnitudes de riesgo 
relevantes. Esas son: cardiopatía isquémi-
ca (CIÉ 410-414); accidente cerebrovascu-
lar agudo (CIÉ 430 -438) ; en fe rmedad 
vascular periférica (CIÉ 440-448); enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (CIÉ 490-
496); cáncer broncopulmonar (CIÉ 162); 
cáncer de laringe (CIÉ 161); cáncer de la-
bio, bucal y faríngeo (CIÉ 140-149); cáncer 
de esófago (CIÉ 150); cáncer de vejiga 
(CIÉ 188); cáncer de páncreas (CIÉ 157); y 
cáncer de riñon (CIÉ 189). 
2) Frecuencia de la exposición al taba-
co. Fruto de una estimación razonable 4 de 
la exposición de varones y mujeres en 
Baleares en el quinquenio 1985-89, se ha 
asumido que la proporción de varones fu-
madores a lo largo de dicho periodo fue del 
47% mientras que la proporción media de 
mujeres fumadoras en el mismo período fue 
del 22 %. Se admite, pues, que la exposi-
ción al tabaco necesita un t iempo de induc-
ción de 5 a 10 años para producir su efecto. 
La proporción de muertes atribuibles al 
tabaco en la población (PAP) se ha obteni-
do para cada causa de muerte a través de 
la fórmula 5 
RF¡ - 1 
PAP = - -
RR + (1 / Pe) - 1 
donde PAP = población atribuible en la 
población; RR = riesgo relativo; Pe = pobla-
ción expuesta al tabaco. 
La PAP es una medida de asociación, 
introducida por M.L. Levin 6 , que tiene en 
cuenta no sólo la magnitud del efecto del 
factor de exposición, sino también la pro-
porción de población expuesta a ese ries-
go. Da una idea del impacto que tendría en 
la incidencia de una enfermedad la elimina-
ción de uno de sus factores de riesgo. De 
este modo, sirve para medir la magnitud del 
daño a la salud ocasionado por un factor de 
riesgo de una enfermedad. 
El número de muertes atribuibles al ta-
baco para cada causa de muerte se ha 
obtenido multiplicando el número de muer-
tes producidas por dicha causa por su co-
rrespondiente PAP, según sexo. 
Resultados 
El número de muertes atribuibles al con-
sumo de tabaco, obtenido a través del 
método de cálculo propuesto, se eleva a 
1.039, es decir, el 15,32% de todas las 
muertes (6.781) producidas en Baleares en 
el año estudiado.Del total de muertes atri-
buibles al tabaco, el 79,7% corresponden a 
varones (828) y el 20,3% a mujeres (211). 
Estas cifras suponen el 22,4% y el 6,8% de 
todas las muertes producidas en varones y 
mujeres, respectivamente, en 1996. 
El 2 8 , 1 % de las muertes atribuibles al 
tabaco se debieron a cáncer broncopulmo-
nar (292), el 26,85% a enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (279), el 21,85% a 
cardiopatía isquémica (227) y el 10,39% a 
accidente vascular cerebral agudo (108). 
Se observan importantes diferencias en 
la distribución por sexo y enfermedades de 
las muertes atribuibles al tabaco. Mientras 
que en los varones, sexo que contribuye 
con mayor número de muertes, la distribu-
ción por enfermedades es básicamente si-
milar a la obtenida para ambos sexos, en 
las mujeres el 31,75% de las muertes atri-
buibles al tabaco se deben a cardiopatía 
isquémica (67), el 25,12% a enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (53), el 21,33% 
a accidente vascular cerebral agudo (45) y 
el 10,9% a cáncer broncopulmonar (23). 
Globalmente, del total de muertes atri-
buibles al consumo de tabaco producidas 
por las enfermedades analizadas, el 34,65% 
se debe a en fe rmedades c i rcu la tor ias 
(28,62% en los varones y el 58,29% en las 
mujeres), el 38,5% a tumores (44,08% en 
los varones y el 16,59% en las mujeres) y 
el 26,85% a enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica (27,29% en los varones y el 
25,12% en las mujeres). 
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Discusión 
Aislar el efecto del tabaco es difícil pues 
se modifica por otras variables como la 
edad, el sexo, el nivel socioeconómico o la 
profesión y, por otra parte, la evaluación de 
la interacción del tabaco con otros factores 
como el alcohol y la contaminación atmos-
férica es aún incompleta. 
Aunque existen numerosos estudios 
publicados que han detectado riesgos rele-
vantes para otras causas de muerte distin-
tas a las estudiadas en el presente trabajo, 
la inconsistencia, la escasa precisión o la 
ausencia de control de importantes factores 
de confusión nos ha determinado a no in-
cluir estas muertes en el análisis. Es el caso 
de las muertes por úlcera péptica, cáncer 
de estómago, de hígado y de vías biliares, 
de cérvix uterino, de colon y recto y de 
muertes por otros procesos digestivos o 
respiratorios, así como suicidios, acciden-
tes y otras muertes violentas. Un porcentaje 
de estas muertes es atribuible al tabaco y 
su no inclusión produce un sesgo hacia la 
infraestimación del número de muertes atri-
buibles al factor de exposición. 
Otra limitación metodológica de nuestro 
estudio deriva de la falta de trabajos que 
precisen la prevalencia de fumadores pasi-
vos en Baleares. Si la inhalación involunta-
ria del humo del tabaco en lugares cerrados 
puede ser peligrosa para la salud de las 
personas que sufren alguna enfermedad 
crónica (cardíacos, bronquíticos, enfisema-
tosos, alérgicos, asmáticos, etc.), es cono-
cido también que puede ser nociva para la 
salud de las personas sanas: están más 
expuestos a sufrir enfermedades del apara-
to respiratorio (bronquitis, neumonía) y tie-
nen mayor riesgo de padecer cáncer, tanto 
broncopulmonar como de otras localizacio-
nes, y enfermedades cardiovasculares. 
Diferentes estudios prospectivos 7 coin-
ciden en señalar que el 80%, aproximada-
mente, del exceso de mortalidad está rela-
cionado con la cardiopatía coronaria, otras 
enfermedades card iovasculares, cáncer 
broncopulmonar y bronquitis crónica, enfi-
sema y asma, enfermedades y porcentaje 
que coinciden con los aportados por nues-
tras estimaciones. 
Al comparar los resultados de nuestro 
estudio con el cálculo de las muertes atri-
buibles al tabaco en Baleares durante 1989 
(tabla II) es preciso tomar en consideración, 
primero, los distintos porcentajes de pobla-
ción fumadora asumidos por ambos traba-
jos, lo que determina valores de PAP dife-
rentes. Además, el estudio correspondiente 
a 1989 infravalora levemente las muertes 
por no cuantificar dos patologías (cáncer de 
vejiga y riñon). Con ello se aprecia un au-
mento de la cifra total de fallecimientos 
(121), debido fundamentalmente al incre-
mento de los causados por enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica y cáncer bron-
copulmonar; por contra, se constata una 
disminución de las muertes por cardiopatía 
isquémica y accidente cerebrovascular agu-
do. Llama poderosamente la atención que, 
en Baleares, el número de mujeres que 
fallecieron a causa del tabaco entre 1989 y 
1996 aumentó un 23,4% mientras que en el 
caso de los varones el incremento fue del 
10,8%. Ello es congruente con la expansión 
del hábito tabáquico entre las mujeres en 
los últimos veinte años, en una tendencia 
que ha supuesto duplicar en Europa el 
número de muertes entre el colectivo feme-
nino y que hace prever que las nuevas 
muertes aumenten en este sexo. 
Los resultados ofrecidos, si bien preten-
den ser tan solo una estimación razonable, 
demuestran la influencia catastrófica del 
tabaco sobre la salud de la población balear 
y el alto porcentaje de muertes cuya reduc-
ción esperaríamos obtener si se evitara 
totalmente la exposición tabáquica. Quizá 
sea el tabaco el factor de riesgo para la 
salud potencialmente más modif icable 8 y la 
intervención más eficaz para controlar su 
adicción es la prevención del inicio de su 
consumo. Los poderes públicos deben in-
crementar sus esfuerzos para desaconse-
jar a los adolescentes el inicio del consumo 
de tabaco, prohibir cualquier tipo de publi-
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Enfermedad Código CIÉ № de muertes 
(1996) 
Riesgo reí. PAP % Muertes atribuibles: 
n- de casos 
Varones Mujeres Varones Mujeres Varones Mujeres Total 
Cardiopatía isquémica 410-414 386 271 2.5 41.34 24.81 160 67 227 
A.C.V. agudo 430-438 332 450 1.5 19.03 9.91 63 45 108 
Enferm. vasc. perifér. 440-448 74 114 1.5 19.03 9.91 14 11 25 
E.P.O.C. 490-496 270 75 12 83.79 70.76 226 53 279 
Ca. broncopulmonar 162 332 34 10 80.88 66.44 269 23 292 
Ca. de laringe 161 22 0.0 6 70.15 52.38 15 0.0 15 
Ca. labio, bucal y faríngeo 140-149 23 4 6 70.15 52.38 16 2 18 
Ca. de esófago 150 32 3 5 65.27 46.81 21 1 22 
Ca. de vejiga 188 59 9 2.5 41.34 24.81 24 2 26 
Ca. de páncreas 157 24 33 2 31.97 18.03 8 6 14 
Ca. de riñon 189 29 3 2.5 41.34 24.81 12 1 13 
TOTAL 1,583 996 828 211 1,039 
Tabla I: Muertes atribuibles al consumo de tabaco. Baleares, 1996 
Frecuencia de exposición al tabaco: varones, 60%; mujeres, 15% 
Enfermedad Muertes atribuibles: n 5 de casos 
Varones Mujeres Total 
Cardiopatìa isquémica 223 48 271 
A.C.V. agudo 82 38 110 
Enferm. vasc. perifér. 38 18 56 
E.P.O.C. 156 44 200 
Ca. broncopulmonar 213 17 230 
Ca. de laringe 26 1 27 
Ca. labio, bucal y faríngeo 20 0.0 20 
Ca. de esófago 27 2 29 
Ca. de páncreas 10 3 13 
TOTAL 747 171 918 
Benito y cois. El tabaquismo en Baleares. Palma: INSALUD-AECC: 15) 
Tabla II: Mortalidad atribuible al tabaco. Baleares, 1989 
Ensayo 
El decálogo del 
cirujano del doctor 
Bonilla Naar 
José M- Rodríguez Tejerina 
Entre los muchos y variopintos ciruja-
nos célebres que he tratado a lo largo de mi 
existencia, recuerdo a uno bien singular, al 
que conocí hace ya varios años en Cartagena 
de Indias; el doctor Alfonso Bonilla Naar. 
Cartagena de Indias 
Iba yo de capitán médico a bordo del 
buque-escuela "Juan Sebastián de Elcano". 
Veníamos de barajar la costa de Bonaire, 
de haber estado fondeados en Punta Gaira, 
al sur de Santa Marta. Y, atracamos, al fin, 
en el muelle comercial de Cartagena de 
Indias. Era el día 30 de marzo de 1951. 
A la izquierda del muelle se adivinaba 
una extensa playa, con palmeras y bohíos 
de negros. La ciudad, que recorrí ensegui-
da, se levantaba enfrente, encastil lada y 
cálida. Para adentrarme en su centro tuve 
que atravesar la puerta de San Román. Y la 
de la Torre del Reloj Público, construida el 
siglo XVI, que rompe el cerco amurallado 
del barrio de Getsemaní. A lo lejos, recor-
tados en la penumbra del ocaso, se colum-
braban los doce cañones del baluarte de 
San Juan Bautista, y la silueta mayestática 
del templo en el que reposan los sagrados 
restos del apóstol de los negros; San Pedro 
Claver. 
Llegué inesperadamente, a una plaza 
rodeada de soportales. Luces, rojas, ver-
des, anunciaban Coca-Cola, Kits, marcas 
de cigarrillos y de coches, Poco a poco se 
acallan los ruidos del tráfico rodado y Car-
tagena de Indias se va quedando dormida, 
igual que un pueblo grande de Andalucía. 
Bajo los soportales, encaramados en altos 
taburetes, estudiantes de Medicina, en man-
gas de camisa leen, en voz alta, la Anato-
mía de Testut. Otros, estudian también, junto 
al viejo palacio de la Inquisición, en la quie-
tud verde de la plaza de Bolívar. Andan 
todos ellos enredados en lánguidas discu-
siones acerca de las muchas ramas de la 
arteria maxilar inferior. Deduzco, equivoca-
damente, que, con certeza, al día siguiente 
habrá exámenes. Pero me aseguran que 
esta forma de estudiar es habitual entre los 
universitarios de Cartagena. 
A mí se me vino a las mientes la imagen 
de Santiago de Compostela, aunque sin 
lluvias, sin druidas celtas y, por milagro de 
los dólares, con anuncios luminosos y auto-
móviles americanos. 
Un cirujano audaz 
A la mañana siguiente vimos operar al 
doctor Bonilla-Naar en el Hospital de Santa 
Clara. Había llegado el cirujano a Cartage-
na de Indias procedente de Bogotá, en avión 
particular, junto con todo su numeroso equi-
po quirúrgico. Bonilla es profesor de la 
Universidad de Bogotá, de su Facultad de 
Medicina. Es joven, católico y quirurgo atre-
vido, ducho en el moderno arte de extirpar, 
por vía transtorácica, un esófago cancero-
so, además de su respectivo estómago y el 
bazo por añadidura. 
Mas, paradój icamente, recomendaba 
realizar ciertos ritos indígenas. Solía intro-
ducir a sus operados, luego de la interven-
ción, gruesos puros habanos en el recto, 
para estimular sus defensas. Y estaba con-
vencido de que los santos curan, de repen-
te, milagrosamente, muy graves dolencias. 
Bonilla-Naar era un ferviente católico. 
El Hospital de Santa Clara ocupa un 
vetusto convento español, La serenidad del 
claustro vence, aún, todas las agresivas 
técnicas quirúrgicas modernas. Su silencio 
es sencillo, como alejado de los sinsabores 
de las enfermedades. 
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Después del nerviosismo de las opera-
ciones, del calor sofocante del quirófano, 
las hondas galerías del cenobio nos acogie-
ron en su sosiego arcaico. 
Fue entonces cuando Bonilla-Naar nos 
leyó se Decálogo del cirujano. 
1.- El silencio dignifica la intervención; y es 
gran ofrenda a quien entrega su vida al 
cirujano. 
2.- Opere, no es función del t iempo, sino 
de la seguridad, fruto de la conciencia. 
3.- Tanta inseguridad puede haber en una 
operación veloz como en una excesiva-
mente lenta. Apresure sus actos cuan-
do tenga fundamento para ello. 
4.- El atrevimiento responsable y la pru-
dencia oportuna amplían los linderos 
del éxito. 
5.- Igual o menos valor se necesita para 
indicar una intervención urgente que 
para aplazarla. 
6.- "La Cirugía está hoy a la altura del 
paciente; coloque al enfermo a la altura 
de la Cirugía", preparándolo y aneste-
siándolo bien. 
7.- El tratamiento postoperatorio debe ser 
tan cuidadoso, que ojalá supere al acto 
y a los preparativos dispensados. 
8.- Así como el internista nunca es ciruja-
no, éste siempre debe ser internista. 
Existe además gran diferencia entre el 
cirujano que conoce su acto a través de 
la Ciencia y el "operador", simple reali-
zador de la mecánica quirúrgica. 
9.- La cirugía no empieza con la interven-
ción y termina con la mejoría. Se pierde 
y confunde en la historia clínica y sólo 
es j u s t i p r e c i a b a cuando "hab la" el 
histopatólogo y la interpreta la estadís-
tica. 
10.- Asepsia, precisión, suavidad y destre-
za son los fundamentos del acto quirúr-
gico. 
Dos libros 
Por la tarde, en la quietud del Club de 
Pescadores, al lado de las murallas espa-
ñolas, que todavía conservan los oxidados 
cañones vencedores de las piraterías ene-
migas, char lamos largamente el doctor 
Bonilla y yo. Bebimos abundante vino que 
yo había traído del barco, sin tomar al imen-
to sólido alguno. 
El profesor me habló de sus aventuras 
amorosas. Tenía un apartamento secreto 
en Bogotá en el que cult ivaba amebas, para 
no perder el pulso, amén de recibir en él, 
los martes, a sus enamoradas. Hacía el 
amor con ellas con técnicas heterodoxas, 
importadas, según decía, por los rijosos 
conquistadores españoles. 
Me regaló dos libros. Un texto suyo que 
trata de la cirugía de las hernias y de las 
enfermedades del esófago, y también otro 
del que es autor Eduardo Caballero Calde-
rón, titulado, Ancha es Castilla. Y que co-
mienza, aproximadamente, de esta made-
ra: 
"Al entrar en España, por la raya de 
Portugal, cuando venía de Colombia, me 
asaltó una emoción tan honda, que no pude 
por menos de concretarla en palabras. No 
tuve la impresión de llegar, sino de vol-
ver..." 
Que fue lo mismo que me ocurrió a mí al 
entrar en Colombia, por la senda peregrina 




José Sánchez Monís 
Todos estamos de acuerdo en que el 
Médico es escritor. Que la mayoría de no-
sotros tenemos que escribir a la fuerza, al 
menos las recetas y de qué forma y manera 
y con qué ¡caligrafía! Pero aparte de este 
desate, de este despeñe diarreico consus-
tancial a nuestro quehacer, veamos si po-
demos conocer las causas, los motivos, por 
los que ya algunos nos gusta escribir. 
¿Por qué escribe el Médico? ¿Por qué 
esta tendencia a volcar en el papel las 
ideas, los conceptos que nos están pidien-
do salir por el cálamo?. 
Hay infinitos motivos para hacerlo. So-
mos por nuestra profesión misma, atentos 
observadores que hemos de contemplar el 
cuerpo humano y sus alteraciones funcio-
nales; que hemos de levantar acta de cuan-
to anormal percibimos y después de reunir 
en un solo haz todo ello, a más de las 
expresiones anímicas que el enfermo nos 
aporta, tenemos que, en consecuente con-
jetura, sacar unas conclusiones de etiolo-
gía, diagnóstico, pronóstico y tratamiento 
que nos lleven a establecer una relación 
con el enfermo en la que la ciencia y nues-
tras dotes de humanos, acompañadas de 
cordialidad y comprensión procuren resol-
ver todos y cada uno de los múltiples pro-
blemas del doliente, este observar, deducir 
y resolver, están pidiendo aparte de la pa-
labra, la letra. No otra cosa es la Historia 
Clínica donde todo queda reflejado, incluso 
los estados anímicos, además de los somá-
ticos. 
Pero independientemente hay algo que 
nos hace verter en el papel una serie de 
deducciones sacadas de la antedicha con-
templación. Un no sé que nos impele a 
escribir, a escribir sobre toda una serie de 
temas que reflejan nuestras vivencias, nues-
tras sensaciones y deducciones de los más 
variados asuntos, más o menos corpóreos 
y más o menos filosóficos. 
El hablar es un don universal; difícil es 
hacerlo con juicio y mesura, pero al mo-
mento, de la palabra hablada nada queda. 
Lo difícil es asegurarse que lo escrito pueda 
tener interés tal, que duela romper después 
el papel que lo soporta. 
¿Quien no guarda como reliquia algún 
escrito? Puede ser un cuento o una narra-
ción, hecha en la adolescencia o incluso en 
la infancia y hasta publicada en letras de 
molde en aquél periódico del Colegio, lleno 
de candidez sinceridad y un simplicismo 
total. Aquello era nuestro espejo anímico, 
nuestra foto interior, nuestra radiografía que 
ahora nos sonroja, acusándola de la doblez 
de hoy, de la falsa modestia, de la insince-
ridad que por mucho que no queramos, se 
nos ha ido adhiriendo en delgadas capas 
concéntricas, en estratos, a modo de un 
cálculo renal. 
En la edad del hombre, cada década, 
con su peculiar color va envolviendo la 
anterior, de tal manera que solo se entrevee 
una leve tonalidad enunciada por la última 
capa superficial que la recubre. 
¿Por qué escribe el médico? Para echar 
fuera de si lo que piensa, como válvula de 
escape. ¿Sobre qué escribe? Sobre todo y 
sobre nada. ¿Cómo lo escribe? Con su 
grafía desastrosa. ¿Cuando y dónde escri-
be? Cuando buenamente puede y en cual-
quier sitio. 
Los médicos ,para poder serlo hemos 
tenido que leer mucho y tal vez el que ahora 
escribamos sea nuestra inconsciente y mejor 
venganza. 
Todo cuanto leímos para poder formar-
nos y cuanto tenemos que seguir leyendo 
para mantener y perfeccionar nuestros co-
nocimientos nos ha atorado de letras y nada 
tiene que extrañar que nuestro cerebro re-
zume de ellas. Palabras, frases y oraciones 
que en nosotros está el darles forma y 
engendrar así el artículo y el libro que en 
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parto normal o dlstócico, podemos dar a la 
luz como nuestros verdaderos hijos. 
Hijo VARÓN puesto que masculinos son 
el verso, el renglón, el artículo, el libro, el 
tomo y el teatro. Sólo la novela sería HEM-
BRA, la hija, con las páginas, las líneas y 
las tapas, pero hemos de reconocer que el 
médico no la frecuente tanto como aque-
llos, más machos. 
Una especial a modo de secreción men-
tal, cerebral, nos obliga a escribir así como 
a pintar, Es un no sé que, que nos impele 
a ello. Nos desahogamos, y después ya nos 
quedamos tan tranquilos. 
Hay un placer en escribir, que Stendhal 
dijo que era igual que el de leer, pero subli-
mado por unas gotas más de intimidad. 
El extrovertido, éste teme que conozcan 
su interior y entonces al escribir miente. 
Ramón y Cajal, Vital Aza y Marañón han 
escrito y muy bien, así como Baraja que 
también era médico. 
Lo de menos de nuestros escritos es 
que sean leídos. Si los hacemos por irrepri-
mible necesidad y con ello nos proporciona-
mos un placer, ya que hay motivo justifica-
do para que después podamos releerlo y 
encontremos que no está tan mal y a veces, 
pecando de inmodestos, creamos que no 
hay quien lo mejore. 
Sí nos consideramos como escritores 
podemos ver que han dicho algunos cole-
gas escritores, de los médicos: Quevedo 
llegó a decir: MATAN LOS MÉDICOS Y 
VIVEN DE MATAR Y LA QUEJA CAE SO-
BRE LA DOLENCIA. 
Cervantes se quedó impertérrito y tran-
quilo cuando dijo: TODAS LAS PERSONAS 
NOS PUEDEN HACER ALGÚN DAÑO, 
PERO QUITARNOS LA VIDA SIN QUE-
DAR SUJETOS AL TEMOR DEL CASTI-
GO, NINGUNA. SÓLO LOS MÉDICOS NOS 
PUEDEN MATAR Y NOS MATAN SIN TE-
MOR Y A PIE QUEDO SIN DESENVAINAR 
OTRA ESPADA QUE UN RECIPE (Menos 
mal que la cirugía no era entonces aventa-
jada y sólo habló de las recetas, o sea de 
la muerte debida al cálamo, hoy bolígrafo.) 
Moliere no es tan tajante y cree en el 
enfermo, ya que dice que LOS MÉDICOS 
NO TIENEN MAS MISIÓN QUE LA DE 
RECETAR Y COBRAR; EL CURARSE O 
NO, ES CUESTIÓN DEL ENFERMO. 
Rusiñol que fue escritor además de pin-
tor, decía que, "cuando un médico ignora lo 
que padece un enfermo, pide ayuda a un 
compañero y cobra el doble y es que la 
ignorancia se ha de pagar más cara". 
Varios escritos se nos quedan en el t in-
tero, para completar todos los que podía-
mos hacer, sobre todo en los años termina-
les de nuestra vida, pero rehuímos de ello. 
Habría uno a modo de despedida general 
del Mundo, del maravillosos Mundo que 
utilizamos, con esa Naturaleza tan bella y 
misteriosa que quisimos escudriñar en sus 
entresijos pero que apenas pudimos averi-
guar nada de ella y que ha producido como 
consecuencia de esa ignorancia automáti-
camente, eso si, el recuerdo de quien todo 
lo hizo y de lo bien que lo hizo. 
Irremisiblemente se llega a una inamovi-




El pasado día 20 de abril tuvo lugar el 
ingreso como Académica Numeraria en 
nuestra Corporación de la Muy Ilustre Sra. 
Dra. D- Juana María Sureda Trujillo. Versó 
su discurso de recepción sobre el tema, "El 
Instituto Antirrábico de Mallorca". La con­
testó en nombre de esta Real Academia el 
Muy Ilustre Sr. Dr. D. Santiago Forteza 
Forteza. 
El solemne acto se celebró en el Salón 
de Actos de nuestra Entidad, sito en la 
Calle Campaner, 4 (antigua Iglesia de las 
Reparadoras). 
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Programa de Premios para el Curso 1999 
La Real Academia de Medic ina y Cirugía de Palma de Mal lorca, abre Concurso para 
conceder , durante el año 1999, el PREMIO DE ESTA REAL ACADEMIA, de T ITULO 
DE ACADÉMICO CORRESPONDIENTE y ciento c incuenta mil pesetas, al autor del 
mejor t rabajo presentado sobre un tema de MEDICINA EN CUALQUIERA DE SUS 
VERTIENTES. 
Bases 
1 . a Los aspirantes a los premios deberán remitir sus trabajos antes del 1 de nov iem-
bre del año en curso, en sobre cerrado y lacrado, en cuya parte exter ior se escr ib i rá 
el t í tulo y el lema del mismo. En sobre aparte, cerrado y lacrado, irá en su interior una 
cuart i l la con el nombre, apel l idos, residencia, domici l io y t í tulo profesional del aspirante 
y en su exter ior f igurará el lema del t rabajo. 
2 . s Los trabajos se presentaran en c u a d r u p l i c a d o e jemp la r , mecanograf iados a dos 
espacios por un solo lado y en lengua castel lana o cata lana. Serán inéditos y deberán 
remit irse a la Secretar ía General de esta corporación (Calle Campaner, 4 bajos - 07003 
Palma de Mal lorca). 
3.- A estos premios podran concursar Doctores o Licenciados en Medic ina y C i rugía 
o en Ciencias Af ines. 
A.- La extensión de estos trabajos será de un mín imo de veinte fol ios y un máximo 
de c incuenta, incluyendo las i lustraciones. 
5 . 8 En caso de que un trabajo premiado fuera de más de un autor, el Tí tu lo de 
Académico Correspondiente, sólo será otorgado obl igator iamente al pr imer f i rmante. 
6 . s Los premios no podran dividirse. Esta Real Academia podrá además conceder 
un accésit , consistente en el Tí tu lo de Académico Correspondiente, a los autores de 
aquel los t rabajos que crea merecedores de tal dist inción. 
7 . s Los trabajos premiados en este concurso, serán propiedad de nuestra Corpora-
ción y podran ser publ icados en nuestra revista "Medic ina Balear", completos o resu-
midos. 
8 . s El resultado de este concurso será dado a conocer por la prensa local. Igual-
mente será comunicado of ic ialmente a los autores premiados, cuya ent rega tendrá 
lugar en la solemne sesión inaugural del próximo Curso Académico del 2000. 
9 . a La interpretación de estas bases será exclusiva de esta Real Academia y su fal lo 
inapelable. 
Palma de Mal lorca, 22 de enero de 1999. 
El Secretar io General Perpetuo: El Presidente: 
Sant iago Forteza Forteza José Tomás Monserrat 
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Nota: 
Se ruega a todos los médicos residentes en la Comunidad Autónoma de Baleares 
que deseen recibir en lo sucesivo esta revista (aunque ya la reciban ahora) , nos 
comuniquen urgentemente, por escri to, su voluntad de cont inuar recibiéndola, mandán-
donos su dirección actual a la Redacción de MEDICINA BALEAR, calle Campaner n f i 
4, bajos - 07003 Palma de Mal lorca. 
Normas de publicación de trabajos en la 
revista "Medicina Balear" 
1. - La revista Medicina Balear se publ ica cuatr imestra lmente. Es el órgano de 
expresión de la Real Academia de Medic ina y Cirugía de Palma de Mal lorca. Cuenta 
con la colaboración de la Consel ler ia de Sanidad del Gobierno de la Comunidad 
Au tónoma de las Islas Baleares. 
2.- El ámbito temát ico de la revista se estructura en varias secciones: Editorial , 
Or ig inales, Revis iones, Casos c l ín icos, Histor ia, Humanidades, Compañeros desapare-
cidos, Not ic ias. 
3.- Los t rabajos que opten a su publ icación deberán ser inéditos y tendrán una 
extensión máx ima de quince páginas, de t re inta l íneas y setenta espacios. En la 
pr imera página, en su cabecera, f igurará el nombre o nombres, del autor, su d i rección, 
dest ino, t i tu lación. Y el t í tulo del trabajo y sección a la que se dest ina. Se enviaran tres 
fo tocopias, que no serán devuel tas, y el original quedará en poder del autor. 
4.- Los trabajos pueden ser redactados en español o catalán por cuantos médicos, 
sani tar ios, facul tat ivos de Ciencias Af ines, lo deseen. La Bibl iografía, debidamente 
numerada en el interior del texto, será ordenada, de acuerdo con estas ci f ras, al f inal 
del t rabajo. Se incluirá iconograf ía, preferentemente en blanco y negro, re lac ionada con 
el tema del t rabajo. 
5.- Los t rabajos serán leídos por el Comité Cientí f ico de la revista, que decidi rá 
sobre su posible publ icación. El Secretar io de Redacción de la revista in formará, a su 
debido t iempo, a los autores del resultado de la selección. 
6.- Los t rabajos serán enviados por correo, no cert i f icado, a la s iguiente d i recc ión: 
Real Academia de Medicina y Cirugía de Palma de Mallorca 
Revista "Medicina Balear" 
Calle Campaner n s 4, bajos - 07003 Palma de Mal lorca 
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C O M P O S I C I Ó N : N E R G A D A N 20 mg: Lovastatína (1)01) 20 mg, lactosa y otros excipientes csp 1 comprimido. N E R G A D A N 40 m » : Lovastatina (1)01) 4() mg. lanosa y otros excipientes 
csp 1 comprimido. I N D I C A C I O N E S : Reducción de los niveles elevados de colesterol total y LDL-eoles tero l . en parientes eon hipercolestcriilemia primaria cuando la respuesta a la dieta 
y otras medidas solas han sido ¡nsufirienlrs. P O S O L O G I A : MI paciento d e l » ; seguir una dieta bipocolesterolenñante estándar antes de recibir N E R G A D A N v debe continuar eon esta dieta 
durante el tratamiento con N E R G A D A N . La dosis inicial recomendada es de 20 mg ni día. como dosis única, con la cena. Se lia demostrado que una dosis única diaria con la cena es 
más electiva que la misma dosis administrada con el desayuno, quizás porque el colesterol se sintetiza principalmente por la noche. En los pacientes con liipenoleslerolemia leve a moderada 
se puede iniciar el tratamiento con 10 n i » diarios de N E R G A D A N . Si se necesitan, los ajustes en la dosis se harán a intervalos de no menos de 4 semanas, hasta un máximo de Í10 mg 
diarios, administrados en una sola loma o en dos lomas al día. con el desayuno v la cena. Dos tomas al día son algo más efectivas que la misma dosis en una sola loma diaria. U i dosis 
de N E R C A D A N dehe ser reducida si los niveles 1.1)1,-colesterol descienden por debajo de 75 mg /100 tul (1 ,94 n m t o l / L ) o los niveles de colesterol total descienden por debajo de 140 
mg/100 mi /3,6 t nmo l /L ) . T e r a p i a Concomi tan te : N E R G A D A N es efectivo solo o en combinación con secuestradores de ácidos biliares. En pacientes tratados con fármacos inmunosupresores 
concomitantemente con lovastatina la dosis máxima recomendada es de 20 mg/d a (ver P R E C A U C I O N E S . Efectos Musculares). Dosis en la Insuf ic iencia R e n a l : Puesto que N E R G A D A N 
no sufre una excreción renal significativa, no debe ser necesario modificar la dosis en pacientes con insuficiencia renal moderada. En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramienlo 
de creatínina <30 i i i l /uún). las dosificaciones mayores de 20 mg diarios deben ser cuidadosamente consideradas y. si se juzgan necesarias, se deben administrar con precaución (véase 
P R E G A ! OIONES. Efectos Musculares). Uso en Ped ia t r í a : No se ha establecido la seguridad y efectividad en niños. C O N T R A I N D I C A C I O N E S : I üpersensibÜidad a cualquier componente 
del preparado. Enfermedad hepática activa o elevaciones persistentes no explicadas de las iratisanúnasas séricas. Embarazo y lactancia (ver también P R E C A U C I O N E S ) . P R E C A U C I O N E S : 
Efectos H e p á t i c o s : Al igual que con oíros fármacos hipolipemiantes. se han descrito elevaciones moderadas (menos de tres veces el límite superior de la normalidad) de las tnitisauñiiasas 
séricas durante el tratamiento con N E R G A D A N (ver R E A C C I O N E S A D V E R S A S ) . Estos cambios tras el inicio de la terapia con N E R G A D A N . aparecieron pronto, fueron usiialiueuie 
transitorios y no se acompañaron de síntomas: no se requirió la interrupción del tratamiento. En los ensayos clínicos inicíales unos cuantos pacientes presentaron aumentos marcados de 
las iransaminasas (hasta más del triple del límite superior de los valores normales) 3 a 12 meses después de iniciar el tratamiento con N E R G A D A N . pero sin el desarrollo de síntomas de 
ictericia u otros signos o sí atonías clínicos, no hubo evidencia de hiperseiisthilidad. Algunos de estos pacientes presentaban pruebas de función hepática alteradas antes del tratamiento 
con lovastatina y /o consumían cantidades considerables (le alcohol. En aquellos pacientes en los cuales se suspendió el fármaco por elevación de las transaminasas. los niveles de traiisamiiiasas 
disminuyeron lentamente hasta obtener valores pretratamiento. En una extensión de la evaluación clínica de lovastatina durante 4Í1 semanas (estudio E X C E L ) en 8.245 pacientes, la 
frecuencia de los alimentos marcados de las iransaminasas (a más del triple del límite superior de los valores normales) en pruebas sucesivas fue de 0 . 1 % con placebo, y de 0 . 1 % con 20 
mg diarios de lovastatina. 0 . ' ) % con 4(1 mg diarios, y 1,5% con 80 mg diarios. Se recomienda realizar pruebas de traitsaminasas antes de comenzar el tratamiento, v 4-6 meses después, 
sobre lodo en pacientes que tienen pruebas hepáticas anormales y / o ingieren cantidades sustanciales de alcohol. Si los valores de transaminasas se elevan por encima de tres veces el valor 
normal debe sopesarse el riesgo de continuar el tratamiento con N E R G A D A N frente a los beneficios que se espera obtener. El control de transaminasas debe repetirse puntualmente: ni 
estas elevaciones son persistentes o progresivas debe suspenderse el fármaco. El fármaco debe usarse con precaución en pacientes con una historia pasada de enfermedad hepática. La 
enfermedad hepática activa es una contraindicación para el uso de N E R G A D A N (ver C O N T R A I N D I C A C I O N E S ) . Efectos Muscu la res : Se han observado con frecuencia elevaciones ligeras 
y transitorias de los niveles de creatiufosfoquinasa ( C P K ) en pacientes que reciben lovastatina. peni no han tenido habitualmente significado clínico. La aparición de mialgias se ha asociado 
también con el tratamiento con lovastatina. En raras ocasiones se han producido miopatía. que debe considerarse en cualquier paciente con mialgias difusas, dolor muscular a la palpación, 
debilidad muscular y / o elevación marcada de la creatinfosfoqiiiunsa ( 1 0 veces el límite superior de la normal idad) . Se han informado rasos de rabdotniolisis grave que precipitó una 
insuficiencia renal aguda. El tratamiento con lovastatina debe interrumpirse si aparece elevación marcada de los niveles de C P K o si se sospecha o se diagnostica miopatía. La mayoría 
de los pacientes que han desarrollado miopatía incluyendo rabdouñolisis estaban recibiendo terapia inmunosupresora «pie incluía cidosporina. terapia concomitante con gemfibrozil o 
dosis hipolipemiantes de ácido nicotínico. Algunos de estos pacientes tenían insuficiencia renal preexistente generalmente como consecuencia de diabetes de larga duración. Se lia descrito 
rabdomiolisis, con o sin insuficiencia renal, en pacientes graves tratados con eritromieina concomitantemente con lovastatina. En pacientes tratados ron lovastatina y que no recibieron 
estas terapias concomitantemente, la incidencia de miopatía fue aproximadamente de 0 . 1%. Se desconoce si este mismo fenómeno ocurre ron el uso concomitante «le lovastatina y otros 
fibratos. Por lo tanto, deben considerarse cuidadosamente los beneficios v riesgos del uso concomitante de lovastatina con estos fármacos. En una extensión de la evaluación clínica de 
lovastatina durante 4ÍÍ semanas (estudio E X C E L ) , en la que se comparó lovastatina ron placebo en 8.245 pacientes, ninguno de los que tomaron 20 m g diarios de lovastatina presentó 
miopatía. Esta sí ocurrió (con síntomas musculares y concentraciones de creatiufosfoquinasa más de diez veces mayores (pie el límite superior de las normales) en cinco pacientes (<0.1 % ) 
tratados con lovastatina (uno ron 40 mg diarios v cuatro con 40 mg dos veces al d í a ) . Casi ninguno ( < 0 . 1 % ) de los pacientes de este estudio estaba bajo tratamiento concomitante con 
cirlosporina. gemfibrozil o dosis hipolipemiantes de marina. En seis parientes ron trasplantes cardíacos en tratamiento con inmunosupresores (incluyendo eiclosporina) y concomitantemente 
con lovastatina los niveles plasmáticos medios de los metabolitos activos derivados de lovastatina fueron cuatro veces superiores a los esperados. En este grupo la respuesta terapéutica 
también fue proporcionalmente mayor en relación con la dosis utilizada. Debido a la aparente relación entre niveles plasmáticos elevados de metabolitos activos derivados de lovastatina 
V miopatía, la dosis diaria en pacientes en tratamiento con inmunosupresores no debe exceder de 20 ing/día (véase P O S O L O G I A ) . Incluso a esta dosis deben considerarse cuidadosamente 
los beneficios y riesgos del uso de lovastatina en parientes tratados con inmunosupresores. El tratamiento ron N E R G A D A N debe suspenderse temporalmente o discontinuarse en cualquier 
pariente con enfermedad aguda grave (pie indique miopatía o (pie presente un factor de riesgo que predisponga al desarrollo de fracaso renal secundario a rabdomiolisis incluyendo: 
infección aguda grave, hipotensión, cirugía iitavor. trauma, alteración melabólica endocrina o electrolítica grave y convulsiones no controladas. Los pacientes deben ser advertidos para 
consultar a su médico prontamente su presentan dolor muscular sin cansa justificada o sensación poco intensa de dolor o debilidad, particularmente si se acompañan de malestar o fiebre. 
E v a l u a c i o n e s o f t a l m o l ó g i c a s : En ausencia de cualquier tratamiento farmacológico, es de esperarse que la frecuencia de opacidades del cristalino aumente al paso del t iempo, r o m o 
resultado del envejecimiento. Los datos actuales a largo plazo de los estudios clínicos no indican ningún efecto adverso de lovastatina sobre el cristalino humano. P a c i e n t e s d e e d a d 
a v a n z a d a : En un estudio controlado en parientes mayores de 00 años, la eficacia de N E R G A D A N fue similar a la observada en el total de parientes tratados y no hubo ningún aumento 
aprrr iable de la frecuencia de efectos adversos clínicos o de laboratorio. H i p e r c o l e s t e r o l e m i a F a m i l i a r H o m o z i g ó l i c a : En pacientes con hipercolesterolemia familiar iiomuzigótica. 
N E R C A D A N ha sido menos efectivo, posiblemente debido a (pie estos parientes no tienen receptores para L D L funcionantes. N E R G A D A N parece causar, probablemente, más aumento 
de las transaminasas (ver R E A C C I O N E S A D V E R S A S ) en estos parientes homozigóticos. H i p e r t r i g l i c e r i d e m i a : N E R C A D A N tiene sólo un moderado efecto liipoirigliceridemiante y no 
está indicado cuando la liipertriglireridenña es la anomalía de más importancia (por ejemplo, biperlipenñas tipos I. I V y V ) . A d v e r t e n c i a : Esta especialidad contiene lactosa. Se lian 
descrito rasos de intolerancia a este componente en niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparada na es. probablemente, suficiente para desencadenar síntomas de 
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas, deben tomarse las medidas oportunas. I N T E R A C C I O N E S : Fármacos inmunosupresores, gemfibrozi l . ácido nicotínico. eritromieina 
(ver P R E C A U C I O N E S , Efectos Musculares). D e r i v a d o s c u m a r í n i c o s : Guando se administran concomitantemente lovastatina y antiroagulantes riunaríiñros el t iempo de prnt rom bina 
[inede aumentar en algunos parientes. En pacientes en tratamiento roo ant¡coagulantes el t iempo de proironibina debe determinarse previamente al comienzo del tratamiento con lovastatina 
y después ser monitorizado a los intervalos recomendados para los parientes en tratamiento con anticoagulantes cumarínicos. A n t i p i r i n a : La antipirina es un modelo para los fármacos 
que se inetabolizan vía sistema enziinático mirrosomal hepático (cí tocromo P - 4 5 0 ) . Puesto que N E R G A D A N no tiene efectos sobre la fannarociiiélica de la antipirina. no son de esperar 
interacciones ron otros fármacos metabolizados por la misma vía. P r o p r a n o l o l : En voluntarios normales, no se presentaron interacriones fanuacodináiniras ni fannarodnétiras clínicamente 
significativas ron la administración concomitante de dosis unirás de N E R G A D A N y propranolol. D i g o x i n n : En parientes ron hipercolesterolemia, la administración concomitante de 
N E R G A D A N y d igoñna no tuvo efectos sobre la concentración plasmática de digoxina. Ot ros T r a t a m i e n t o s C o n c o m i t a n t e s : En estudios clínicos, N E R G A D A N se usó conjuntamente 
ron betabloqneantes, antagonistas del calcio, diuréticos y antímñamatorios no esteroideos, sin evidencia de interacciones adversas clínicamente significativas. I N C O M P A T I B I L I D A D E S : 
N o se conocen. E M B A R A Z O Y L A C T A N C I A : N E R C A D A N está contraindicado durante el embarazo. L a ateroselerosis es un proceso crónico, y la suspensión de los fármacos hipolipemiantes 
durante el embarazo debe tener poco impacto en la evolución del tratamiento a largo plazo de la hipercolesterolemia primaria. Sin embargo, el colesterol y otros productos de su vía de 
biosíntesis son componentes esenciales para el desarrollo fetal, incluyendo la síntesis de esferoides y las membranas celulares. Debido a la capacidad de N E R G A D A N de disminuir la síntesis 
de colesterol v posiblemente de otros productos de las vías de biosíntesis del colesterol. puede causar daño fetal cuando se administra a mujeres embarazadas. I n pequeño numen) de 
comunicaciones se lian recibido sobre anomalías congé nitas en niños cuyas madres fneniu tratadas durante d embarazo ron inhibidores de la H M C - C o A reductasa (ver CON 1 R A I N D I O A G I O N E S ) . 
N E R G A D A N debe administrarse a mujeres en edad fértil sólo cuando en (l idias pacientes sea muy improbable que vayan a quedar embarazadas. Si la paciente queda embarazada mientras 
toma el fármaco. N E R G A D A N debe ser suspendido v la pariente apercibida del riesgo potencial para el feto. N o se sabe si N E R G A D A N se excreta en la leche materna. Puesto que muchos 
fármacos se excretan en la leche humana y deludí) al pel igro de reacciones adversas graves en lactantes con N E R C A D A N . las pacientes (pie tomen este fármaco no deben laclar a sus 
hijos (ver C O N T R A I N D I C A C I O N E S ) . R E A C C I O N E S A D V E R S A S : N E R G A D A N es generalmente bien tolerado: la mayoría de las reacciones adversas han sido leves y transitorias. En 
estudios clínicos controlados, las reacciones adversas (consideradas posiblemente, probablemente o definitivamente relacionadas con el fármaco) que ocurrieron con una frecuencia mayor 
del 1 % fueron: flaliileiicia. diarrea, estreñimiento, náuseas, dispepsia, mareo, visión borrosa, cefalea, calambres musculares, mialgia. rash cutáneo y dolor abdominal. Los pacientes que 
recibieron agentes activos de control tuvieron una incidencia similar 0 más alta de efectos secundarios gastrointestinales. Otros efectos secundarios que ocurrieron en el 0 .5% a 1% de los 
pacientes fueron: fatiga, prurito, sequedad de boca, insomnio, trastornos del sueño y disgeusia. Ha habido raros casos de miopatía y de rabdomiolisis. En la extensión de la evaluación 
clínica de lovastatina durante 48 semanas (estudio E X C E L ) en la (pie se comparó lovastatina con placebo, las reacciones adversas notificadas fueron similares a las de los estudios iniciales, 
v su frecuencia no fue estadísticamente diferente con N E R G A D A N (pie ron placebo. Desde la comercialización del fármaco se han descrito las siguientes reacciones adversas adicionales: 
hepatitis, ictericia colestática. vómitos, anorexia. pareslesis. trastornos psíquicos incluyendo ansiedad, necrolisis epidérmica tóxica y eritema multiforme, incluyendo síndrome de Stevens-
Johnson. Se ha informado raramente un aparente síndrome de lúpersensibilidad que lia incluido uno o uní s de los siguientes rasgos: anafilaxia. angioedema. síndrome hipiis-like. poliinialgia 
reumática, vasrulitis. tminhoritoprnia. leucopenia. eosinofilia. anemia heniolí tica, positividad de los anticuerpos antmueleares ( A N A ) , aumento de la velocidad de sedimentación globular 
( V S G ) , artritis, artralgia. urticaria, astenia, fotosensibilidad, fiebre, rubefacción, escalofríos, disnea y malestar general. H a l l a z g o s en las P r u e b a s d e L a b o r a t o r i o : En raras ocasiones 
se han comunicado incrementos marrados y persistentes de las transaminasas séricas (ver P R E C A U C I O N E S ) . También se han comunicado otras anomalías en los tests de función hepática, 
incluyendo elevación de la fosfalasa alcalina y hilirrubina. Se han comunicado Incrementos en la creatiiifosfoquinasa sérica (alribuibles a la fracción no cardíaca de la C P K ) . Estas 
elevaciones lian sido habitualmente ligeras y transitorias, elevaciones marcadas se han comunicado rara vez (ver P R E O A l O I O N E S . Efectos Musculares). S 0 B R E D O S I F 1 C A C I 0 N : N o 
se puede recomendar ningún tratamiento específico para la sobredosificación de N E R G A D A N hasta que se obtenga más experiencia. Se deben aplicar medidas generales y vigilar la función 
hepática. Actualmente se desconoce si la lovastatina y sus metabolitos son díalizables. Cinco voluntarios sanos tomaron hasta 200 mg de lovastatina en una sola dosis y no sufrieron ningún 
trastorno de importancia clínica. Se lian notificado linos cuantos casos de sobredosificación accidental: ninguno de esos pacientes presentó síntomas específicos y todos se recuperaron sin 
secuelas. La mavor cantidad ingerida fue do 5 a 6 g. C O N D I C I O N E S D E P R E S C R I P C I Ó N Y D I S P E N S A C I Ó N : Con receta médica . i ' . L . D . Financiable pus la Seguridad Social . 
E S T I M A C I Ó N D E L C O S T E D E T R A T A M I E N T O / D I A : Entre 73 y 467 ptas/día. P R E S E N T A C I Ó N : Envases de 28 comprimidos ranurados de 20 mg de lovastatina: 4 . 0 % pías. ( P V P 
1VA4). Envase de 28 comprimidos de 4() mg de lovastatina: 6542 pías. ( P V P PVA4) 
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